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2. SPIS STOSOWANYCH SKROTOW

IFG - nieprawidlowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose)

IFGss - nieprawidtowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose) rozpoznawana wg
wytycznych PTD z 2011r

IFGs1 - nieprawidlowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose) rozpoznawana wg
kryteriow WHO z 1999r

IGT - nieprawidlowa tolerancja glukozy (Impaired glucose tolerance)

DM — cukrzyca (diabetes mellitus)

OGTT — test doustnego obcigzenia glukozg (oral glucose tolerance test)

NGT — prawidtowa tolerancja glukozy (normal glucose tolerance)

NGTsg - grupa osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg PTD z 2011r w badaniu
wstepnym

NGTs6.61 — grupa osob, z glikemia na czczo réwng lub wigkszg od 5.6 mmol/l 1 mniejsza od
6.1 mmol/l w badaniu wstepnym

ADA — American Diabetes Association

WHO - World Health Organization — Swiatowa Organizacja Zdrowia

PTD - Polskie Towarzystwo Diabetologiczne

WHR — wskaznik talia —biodro (waist-to-hip ratio)

BMI — wskaznik masy ciata (Body Mass Index)

HOMA — Homeostasis Model Assessment

NGT—-NGT — grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzono NGT (wg WHO z
1999r), a w badaniu kontrolnym NGT (wg WHO z 1999r)

NGT—IFG/IGT - grupa o0sob, u ktérych w badaniu wstgpnym stwierdzono NGT (wg WHO z
1999r), a w badaniu kontrolnym IFG i/lub IGT (wg WHO z 1999r)

NGT—DM - grupa oséb, u ktérych w badaniu wstepnym stwierdzono NGT (wg WHO z
1999r), a w badaniu kontrolnym DM

NGT56—NGTs6 - grupa osob, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzono NGT (wg PTD z
2011r), a w badaniu kontrolnym NGT (wg PTD z 2011r)

NGTs5—IFGs6/IGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzono NGT (wg PTD
z 2011r), a w badaniu kontrolnym IFGsg i/lub IGT (wg PTD z 2011r)
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NGTs56—DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzono NGT (wg PTD z
2011r), a w badaniu kontrolnym DM
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3. WSTEP

W Polsce i na calym $wiecie stwierdza si¢ zwickszong czesto$¢ wystgpowania standw
przedcukrzycowych: nieprawidtowej glikemii na czczo i nieprawidtowej tolerancji glukozy
oraz wzrost zachorowalnos$ci na cukrzyce typu 2. Problem ten dotyczy coraz mtodszych grup
wiekowych (205, 180). Ryzyko zgonu u chorych na cukrzyce jest dwa razy wigksze niz u 0sob
z prawidlowg gospodarka weglowodanowa (133, 98). W 2009r odsetek zgonow u o0sob
chorych na cukrzycg w wieku 20-79 lat wynidst 6.8% (3.96 milioné6w o0sob) (133, 196, 56).
Identyfikacja czynnikow ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki we¢glowodanowej pozwoli na
wylonienie grup, ktore wymagaja przeprowadzenia wczesnego, skutecznego 1 taniego
screeningu  oraz wdrozenia dzialan prewencyjnych, co przyczyni si¢ do zmniejszenia
czestosci wystepowania cukrzycy i jej powiktan.

Udowodniono, ze zar6wno leczenie farmakologiczne jak 1 programy interwencyjne polegajace
na zmianie stylu zycia skutecznie opdzniaja poczatek rozwoju cukrzycy jak 1 jej pdznych

powiktan (215, 5, 97, 71, 241, 234, 49, 50, 141, 233, 235, 138).
3.1. Definicja zaburzen gospodarki weglowodanowej.

3.1.1. Definicja cukrzycy.

Cukrzyca jest to grupa chorob metabolicznych charakteryzujaca si¢ przewlekta hiperglikemia
z zaburzeniami metabolizmu weglowodanow, thuszczéw 1 biatek wynikajace z defektu
wydzielania i/lub dziatania insuliny, badZz kombinacjag obu tych standéw. Przewlekta
hiperglikemia w cukrzycy wigze si¢ z wystepowaniem odlegltych powiklan, zaburzeniem
funkcji 1 niewydolno$cig roznych narzadow, szczegdlnie oczu, nerek, nerwdw, serca 1 naczyn

krwionosnych.

3.1.2. Definicja nieprawidlowej glikemii na czczo (IFG) oraz nieprawidlowej tolerancji

glukozy (IGT).

Uposledzona regulacja metabolizmu glukozy tj. nieprawidtowa glikemia na czczo (impaired
fasting glycaemia - IFG) i nieprawidtowa tolerancja glukozy (impaired glucose tolerance —
IGT) odnosza si¢ do stanu metabolicznego pomiedzy prawidtlowa homeostaza glukozy 1

cukrzyca.
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IFG 1 IGT nie sa poj¢ciami wymiennymi, odpowiadaja innym zaburzeniom regulacji
metabolizmu glukozy: IFG odpowiada za uposledzong regulacje metabolizmu glukozy na
czczo, a IGT odpowiada za uposledzong regulacj¢ metabolizmu glukozy popositkowej (62).
IFG jak i IGT nie stanowig osobnych typoéw nieprawidtowej gospodarki weglowodanowe;j,
lecz stanowig stadium naturalnego przebiegu zaburzen metabolizmu weglowodanow. Okresla
si¢ je mianem ,,stanu przedcukrzycowego” (62).

Zarowno IFG jak i IGT mogg stanowi¢ pojedyncze zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
lub oba mogg wystepowaé u jednego pacjenta (62). Oba te zaburzenia zwigkszajg ryzyko
rozwoju cukrzycy, powiklan makroangiopatycznych oraz zwickszaja ryzyko rozwoju

powiktan sercowo-naczyniowych (146).

3.2. Kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowe;.

Na przestrzeni ostanich lat w oparciu o liczne wykonywane badania ulegly zmianie kryteria
rozpoznawania zaburzen gospodarki we¢glowodanowej (cukrzycy, nieprawidlowej glikemii na

czczo, nieprawidtowe;j tolerancji glukozy).

3.2.1. Kryteria rozpoznania cukrzycy.

W roku 1979 i 1980 American Diabetes Associacion (ADA) (70, 178) oraz World Health
Organization (WHO) (70, 257) przedstawily nowa klasyfikacj¢ oraz Kryteria diagnostyczne
rozpoznania cukrzycy. Rozpoznanie cukrzycy oparte byto na stwierdzeniu typowych objawow
Klinicznych, wartosci przypadkowej glikemii rownej co najmniej 11.1 mmol/l (200 mg/dl),
glikemii na czczo réwnej lub wyzszej 8.0 mmol/l (140 mg/dl) i/lub na podstawie glukozy
réwnej lub wyzszej od 11.1 mmol/l (200 mg/dl) w 2h testu obciazenia 75g glukozy (55).
Ogtoszone w 19851 przez WHO kryteria nieznacznie rdznity si¢ od tych zaproponowanych w
roku 1980. Rozpoznanie cukrzycy ustalono na podstawie typowych objawow kliniczych i
przypadkowej glikemii wyzszej niz 11.1 (200 mg/dl) lub glikemii na czczo powyzej 7.8
mmol/l (140 mg/dl) i/lub glikemii w 2h testu doustnego obcigzenia 75g glukozy powyzej 11.1
mmol/l (200 mg/dl) (55).

W 1997r ADA (70, 55, 74) oraz w 1999r WHO (70, 55, 7) zaproponowaty modyfikacje
klasyfikacji cukrzycy oraz kryteriow diagnostycznych rozpoznania choroby. Gldwna zmiang
w kryteriach diagnostycznych byto obnizenie wartosci glikemii na czczo dla rozpoznania

cukrzycy typu 2 z 7.8 mmol/l (140 mg/dl) do 7.0 mmol/l (126 mmol/l). Zatem do rozpoznania
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cukrzycy typu 2 konieczne bylo stwierdzenie jednego z trzech kryteriow:

1. typowych objawow klinicznych lub przypadkowej glikemii wyzszej od 11.1 mmol/l (200
mg/dl) lub

2. glikemii na czczo rownej lub wyzszej 7.0 mmol/l (126 mg/dl) lub

3. glikemii w 2h testu doustnego obcigzenia 75g glukozy powyzej 11.1 mmol/l (200 mg/dl)
(55).

Wg stanowiska ADA poziom glikemii na czczo powinien by¢ podstawowym kryterium
diagnostycznym. Jednak w zaleceniach WHO z 1999r poziom glikemii na czczo i doustny test
obcigzenia 75g glukozy potraktowano jako dwie rownorzedne metody shuzace rozpoznaniu
cukrzycy. Jednoczesnie zarowno ADA jak i WHO podkreslity konieczno$é powtdrnego
oznaczenia glikemii na czczo lub wykonania OGTT, celem potwierdzenia rozpoznania

cukrzycy.

3.2.2. Kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej: nieprawidlowej

glikemii na czczo (IFG) i nieprawidlowej tolerancji glukozy (IGT).
W roku 1979 i 1980 ADA (70, 178) oraz WHO (70, 257) wprowadzitly nowa kategorig;

nieprawidlowa tolerance glukozy (impaired glucose tolerance - IGT) odpowiadajaca za
zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy po positku. Rozpoznawana byla na podstawie
doustnego testu obcigzenia 75g glukozy przy wartosci glikemii w 2h testu wigkszej niz 8.0
mmol/l i mniejszej od 11.1 mol/l (140 — 200 mg/dl) i prawidtowych wartosciach glikemii na
CzCzoO.

W przedstawionych przez ADA w 1997r (70, 55, 74) oraz w 1999r przez WHO (70, 55, 7)
raportach po raz pierwszy zdefiniowano pojecie ,,nieprawidtowej glikemii na czczo” (impaired
fasting glucose - IFG), okre$lajagc tym mianem zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy na
czczo. IFG zdefiniowano jako glikemi¢ na czczo wigksza od 6.1 mmol/l i mniejszg od 7.0
mmol/l (110 — 126 mg/dl).

IGT zdefiniowano jako glikemi¢ w 2h doustnego testu obcigzenia 75g glukozy wigksza od 7.8
mmol/l i mniejszg od 11.1 mmol/l (140 — 200 mg/dl).

Nieprawidtowa tolerancj¢ glukozy IGT wyodrgbniang dotychczas jako odrebng kategorie
zaburzen gospodarki weglowodanowej, w raportach tych uznano za stadium naturalnego
przebiegu zaburzen metabolizmu weglowodanow.

W 2003r ADA obnizyto kryterium diagnostyczne nieprawidtowej glikemii na czczo z 6.1 —
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7.0 mmol/l (110 — 126 mg/dl) do 5.6 — 6.0 mmol/l (100-109 mg/dl) (73). Dokonana zmiana

poparta byta wynikami badan epidemiologicznymch, w ktorych wykazano za najlepszy dla

oceny ryzyka rozwoju cukrzycy punkt odci¢cia glikemii na czczo pomigdzy 94 a 103 mg/dl

(60). Spowodowalo to 3-4 krotny wzrost czestoSci rozpoznawania IFG (169, 87, 245).

Kryteria IGT nie zostaly zmienione.

IFG oraz IGT okreslono wspdlnym mianem

nieprawidlowej gospodarki weglowodanowej traktujac jako stan naturalnego przebiegu

cukrzycy. Jednoczesnie wprowadzono pojecie stanu przedcukrzycowego dla posrednich

zaburzen weglowodanowych (IFG i IGT) (55, 12).

Zaproponowane przez ADA w 2003r kryteria diagnostyczne rozpoznania zaburzen gospodarki

weglowodanowej zostaly uznane przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (261).

W tabeli | przedstawiono kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg

kryteriow WHO z 1999r, ADA z 2003r oraz PTD z 2011r (73, 7, 261).

Tabela l.
Kryteria rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg WHO z 1999r, ADA z 2003r i PTD z
2011r.
WHO 1999r ADA 2003r PTD 2011r
Prawidlowa tolerancja | - glikemia < 6.1 mmol/l | - glikemia < 5.6 mmol/l | - glikemia < 5.6 mmol/l

glukozy INGT/

(110 mgydl)

(100 mg/dl)

(100 mg/dl)

Nieprawidlowa glikemia na
czczo /IFG/

- glikemia na czczo wynosi
6.1-6.9 mmol/l (110-125)
mg/d|

- glikemia na czczo wynosi
5.6-6.9 mmol/l (100-125)
mg/dl

- glikemia na czczo wynosi
5.6-6.9 mmol/l (100-125)
mg/dl

Nieprawidtowa
glukozy /IGT/

tolerancja

- glikemia 2 h po podaniu
759 glukozy wynosi 7.8-
11.0 mmol/l  (140-199)
mg/d|

- glikemia 2 h po podaniu
75g glukozy wynosi 7.8-
11.0 mmol/l  (140-199)
mg/dI

- glikemia 2 h po podaniu
75g glukozy wynosi 7.8-
11.0 mmol/l  (140-199)
mg/dI

Cukrzyca /DM/

- glikemia na czczo wynosi
> 7.0 mmol/l (126 mg/dl)
i/lub

- glikemia 2 h po podaniu
75g glukozy > 11.1 mmol/l
(200mg/dl)
lub
Objawy cukrzycy +
glikemia przygodna > 200
mg/dl (11.1 mmol

- glikemia na czczo wynosi
> 7.0 mmol/1 (126 mg/dl)
i/lub

- glikemia 2 h po podaniu
75g glukozy > 11.1 mmol/l
(200mg/dl)

lub

Objawy cukrzycy +
glikemia przygodna > 200
mg/dl (11.1 mmol

- glikemia na czczo wynosi
> 7.0 mmol/1 (126 mg/dl)
i/lub

- glikemia 2 h po podaniu
75g glukozy > 11.1 mmol/l
(200mg/dl)

lub

Objawy cukrzycy +
glikemia przygodna > 200
mg/dl (11.1 mmol/l).
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3.3. Epidemiologia.

W 2010r liczba chorych na cukrzyce na calym Swiecie wynosila okoto 285 milionow, a
przewiduje si¢, ze do roku 2030 liczba ta zwickszy si¢ nawet do 439 milionow (243, 126).

W Europie szacuje si¢, ze na przestrzeni lat 1995-2025r w grupie osob powyzej 20 roku zycia
liczba chorych na cukrzyce typu 2 zwickszy sie 5-krotnie (137).

W ostatnich dekadach obserwuje si¢ wzrost czestoSci wystepowania cukrzycy w coraz
mlodszych grupach wiekowych, dotyczy on gtownie os6b w wieku ponizej 30-40 lat (205,
180). W Europie w 2010r w grupie osob w wieku 20-29 lat odnotowano 55 milioné6w chorych
na cukrzyce typu 2. W przewidywaniach dotyczacych roku 2030, szacuje si¢, ze liczba 0so6b
chorych na cukrzyce typu 2 zwigkszy si¢ do 66 milionow (90, 256).

Ocenia si¢, ze czesto$¢ wystepowania cukrzycy w USA na przestrzeni lat 2005 - 2050
zwigkszy si¢ z 5.6% do 12.0%, a liczba chorych wzros$nie z 16.2 do 48.3 milionéw (17, 176).
W Finlandii w 2007r czgstos¢ wystepowania cukrzycy wsrod mezezyzn i kobiet w wieku 45-
74 lat oszacowano na 16.4% i 11.2% (243, 202). Na Cyprze w latach 2003-2005 czestos¢ ta
byla mniejsza i wynosita 10.3% (156). W 2010r w Austrii cukrzyce stwierdzono u 11.2%
populacji, w Niemczech u 12% (126).

Takze w Polsce, podobnie jak w innych krajach notujemy znaczacy wzrost zachorowalnosci
na cukrzyce. W krakowskim ramieniu badania Pol-MONICA przeprowadzonym w latach
1984-1993 cukrzyce typu 2 wg kryteriow WHO z 1985r stwierdzono u 5.5% badanych, a wg
kryteriow ADA z 1997r u 4.1% badanych (55, 192). Taton w przeprowadzonym w 1997r
badaniu wérdéd oséb zamieszkujacych dzielnice Zoliborz w Warszawie cukrzyce typu 2
stwierdzit u 6.63% badanych (55, 228). W 1998r w wieloo$rodkowym badaniu Screen-Pol
obejmujgcym chorych powyzej 45 roku zycia cukrzyce rozpoznano u 5.4% badanych (189,
258). Badanie NATPOL plus przeprowadzone w 2002r wsréd Polakow w wieku 18-94 lat
wykazato co najmniej 1.6 mln chorych na cukrzyce w Polsce. W badaniu tym czgstosé
wystepowania cukrzycy wynosita 5.6% (189, 263, 55, 264). We wroctawskim badaniu WET-
Diab w 2002r cukrzyceg stwierdzono u 4.8% mieszkancow Wroctawia w wieku 55-75 lat (189,
4, 55). W badaniu WOBASZ obejmujacym chorych w wieku 27-74 lat, przeprowadzonym w
latach 2003-2005 cukrzyce stwierdzono u 6.8% badanych (189).

Dostepne sa takze coraz liczniejsze doniesienia o narastajacej czesto$ci wystepowania

zaburzen gospodarki weglowodanowej ws$rdd —rasy azjatyckiej oraz arabskiej. W Japonii
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wystepowanie cukrzycy stwierdzono u 10.1% populacji (203). Boutayeb szacuje wzrost
czestosci wystgpowania cukrzycy typu 2 z 20.8mln w 2000r do 42.3mln w 2030r wsréd
populacji chinskiej (40). W Indiach w latach 1989 — 2004 czestos¢ wystepowania cukrzycy
wzrosta z 8.3% do 14.3% (173), w Singapurze w latach 1984-1998 z 4.7% do 9.0% (150, 88),
na Taiwanie w latach 1985-1996 z 4.9% do 9.2% (48, 88), w Indonezji w latach 1982-1995 z
1.7% do 5.7% (223, 88). Badanie przeprowadzone w Qatarze wykazalo wysoka czestosé
wystepowania cukrzycy w dorostej populacji u 16.7% (24). Podobng czegstos¢ wystepowania
cukrzycy 16.1% notuje si¢ w Omanie (8, 24), a takze w Zjednoczonych Emiratach Arabskich i
Al Ainie 17.1% (24, 201). Znacznie czgstszg w rejonach Bahrainu 25.7% (24, 107), Arabii
Saudyjskiej 23.7% (9, 24).

W ostatnich dwudziestu latach wzrost czestosci wystepowania cukrzycy obserwowany jest
rowniez wérod populacji afrykanskiej (175). Szacuje sie, ze czgstos¢ wystepowania cukrzycy
typu 2 w Afryce zwigkszy si¢ z 3.1% w 2007r do 3.5% w 2025r, a liczba afrykanczykow
chorych na cukrzyce typu 2 zwigkszy si¢ z 10.4 do 18.7 miliona (127, 167).

W przewidywaniach dotyczacych czesto$ci wystepowania IGT ocenia si¢, Ze na przestrzeni
lat 2010 — 2030 liczba chorych z IGT zwigkszy si¢ z 344 milionéw do 472 milionow (243,
126). W portugalskim badaniu PREVADIAB izolowane IFG stwierdzono u 8.2% badanych
0s0b, izolowane IGT u 12.6% osob, natomiast wspotwystepowanie IFG 1 IGT stwierdzono u
2.4% badanych (89). W badaniu mieszkancow Qataru czestos¢ wystepowania izolowanego
IFG wynosita 1.3%, a izolowanego IGT 12.5% (24) i byla podobna do przedstawionej
czestosci wystepowania i1zolowanego IFG 2.8% 1 izolowanego IGT 11.4% w badaniu
przeprowadzonym wsrod mieszkancow wysp Oceanu Indyjskiego nalezacych do Hiszpanii
(35). W badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w 2009r w Depoku, West Java w
grupie osOb w wieku powyzej 25 lat IFG stwierdzono u 4.13% badanych, IGT u 24.25%
badanych, a taczne wystepowanie IFG i IGT u 5.68% badanych (260). W latach 2005-2008 u
35% dorostych Amerykanow w wieku powyzej 20 lat stwierdzono IFG i/lub IGT, z czego
50% w grupie wiekowej powyzej 65 roku zycia. W 2010r liczba dorostych Amerykanow w
wieku powyzej 20 lat z IFG i/lub IGT w USA wynosita 79 milionéw osob (179).

W badaniu Screen-Pol przeprowadzonym w 1998r wsrdd oséb powyzej 45 roku zycia IFG
rozpoznano tylko u 1.7% badanych. Identyczny wynik uzyskano w badaniu NATPOL PLUS
przeprowadzonym w 2002r (189, 263). Natomiast w przeprowadzonym w 2002r we
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Wroctawiu badaniu WET-Diab, IFG stwierdzono u 6% badanych (189, 258). W badaniu
WOBASZ obejmujacym chorych w wieku 27-74 lat przeprowadzonym w latach 2003-2005
czestos¢ wystepownia IFG byta 9.5% (189). Podczas migdzynarodowego projektu DE-PLAN
przeprowadzonego w latach 2005-2008 wsrdd mieszkancow miasta Krakowa IFG stwierdzono
u 5.7% badanych mezczyzn oraz u 4.6% badanych kobiet (189, 224).

3.4. Patogeneza cukrzycy typu 2.

Cukrzyca typu 2 jest schorzeniem o zlozonej etiologii, do ktérej zaliczane sg zar6wno
czynniki genetyczne jak i sSrodowiskowe.

W patogenezie cukrzycy typu 2 wspotistnieja dwa podstawowe defekty patofizjologiczne:
uposledzenie wydzielania insuliny i spadek wrazliwos$ci na insuling w tkankach obwodowych,
takich jak migénie szkieletowe, watroba i tkanka tluszczowa.

Obserwowane jest szerokie spektrum przypadkow: od dominujgcej insulinoopornosci ze
wzglednym niedoborem insuliny do dominujgcego defektu wydzielania z jedynie nieznacznie
zaznaczong insulinoopornoscia (159).

W poczatkowym okresie historii naturalnej cukrzycy typu 2 pojawia si¢ narastajaca
insulinooporno$¢, ktora z reguly wyprzedza na wiele lat wystapienie jawnej cukrzycy. W tym
wczesnym okresie, spadek wrazliwosci na insuling kompensowany jest zwiekszeniem
wydzielania tego hormonu przez komorki B wysp trzustkowych, co znajduje swoje
odzwierciedlenie we wzroscie insulinemii na czczo czy tez po obcigzeniu glukoza (26, 55).
Prowadzi¢ to moze u 0so6b predysponowanych do przedwczesnego wyczerpywania si¢ rezerw
czynno$ciowych komoérek B i rozwoju pelnoobjawowej cukrzycy typu 2. Nalezy réwniez
zaznaczyC, ze po ujawnieniu si¢ cukrzycy obserwuje si¢ stopniowe zmniejszanie wydzielania
insuliny, przy niculegajgcej juz zmianie opornosci na insuling (55, 52, 99, 110, 136, 147, 154,
160, 248).

3.5. Czynniki genetyczne.

Cukrzyca typu 2 jest zaburzeniem uwarunkowanym wielogenowo. Istnieje lista gendéw
kandydatéw majacych zwigzek z patogenezg cukrzycy typu 2 — znajdujg si¢ na niej zaré6wno
geny warunkujace insulinoopornos¢, jak i geny wptywajace na dysfunkcje komorek p (152).
W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano wigksza czestos¢ wystgpowania cukrzycy

u 0sob z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 2 (221, 140, 170).
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Niektore z nich szacujg 2-4 — krotne zwigkszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 u osob z
dodatnim wywiadem w kierunku cukrzycy (221, 155). W innych badaniach, w zalezno$ci od
tego czy jeden czy oboje z rodzicow chorujg na cukrzyce ryzyko to jest zwickszone 3.5-6 —
krotnie (221, 197).

Réwniez wazne dowody dotyczace roli czynnikow genetycznych zgromadzono w wyniku
badan nad rodzenstwem blizniaczym. U bliznigt jednojajowych zgodno$¢ wystgpowania
cukrzycy typu 2 dochodzi do 70-90% (13, 15, 22). Wykazano takze, ze wspotwystepowanie
cukrzycy typu 2 w grupie bliznigt jednojajowych jest czestsze niz u bliznigt dwujajowych (55,
181).

Nalezy odnotowa¢, ze istnieja populacje z wysokim wskaznikiem chorobowosci z powodu
cukrzycy typu 2, na przyklad Indianie Plemienia Pima z Arizony w Stanach Zjednoczonych

(200, 217).

3.6. Wiek.

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze czesto$§¢ cukrzycy wzrasta proporcjonalnie wraz z
wiekiem. Badanie DECODE udowodnito wzrost chorobowos$ci na cukrzyce typu 2 wraz z
wiekiem u obu pici az do 7 1 8 dekady zycia (231, 232). W populacji ponizej 60 roku zycia
chorobowos¢ siggata 10%, natomiast w wieku 60-70 lat 10-20% (231).

W badaniu przeprowadzonym w 1997r przez Tatonia wérdéd mieszkancow dzielnicy Zoliborz
w Warszawie cukrzyce stwierdzono 6-krotnie czgsciej u badanych oséb w wieku powyzej 70
roku zycia (11.1% ) w poréwnaniu do grupy osob w wieku 40-49 lat (55, 228).
Wieloosrodkowe badanie WOBASZ przeprowadzone w 2003-2005r wsrod populacji w wieku
27-74 lat wykazato istotny statystycznie wzrost czgsto§ci wystgpowania cukrzycy wraz z
wiekiem. W badaniu tym w grupie 0sob powyzej 60 roku zycia cukrzyce stwierdzono az u
17.8% kobiet i 16.3% mezczyzn, w grupie wiekowej 40-49 lat cukrzyce stwierdzono znacznie
rzadziej, bo u 3.2% kobiet i u 4.9% mezczyzn, a najrzadziej cukrzyce rozpoznawano W grupie
0sob w wieku 20-29 lat (u 0.5% kobiet i u 0.7% mezczyzn) (189).

Wedhug badan epidemiologicznych z lat 2005-2008 w populacji USA czgstos¢ cukrzycy
wsrod osob powyzej 65 roku zycia wynosi 26.9 %, w grupie wiekowej 45 -60 lat 13.7%, a
w grupie 20 - 44 lata tylko u 3.7% (179).

W ostatniej dekadzie stwierdza si¢ coraz czestsze wystegpowanie cukrzycy w mtodszym wieku,

a nawet wsrod dzieci (205, 180).
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3.7. Czynniki srodowiskowe.

Zachorowalnos$¢ na cukrzyce typu 2 wigze si¢ takze z czynnikami srodowiskowymi. Zwigzek
tej choroby z dietg i trybem Zycia znany jest od dawna. Interesujace sa dane wskazujace na
roznice w czestosci wystgpowania cukrzycy w tych samych grupach etnicznych
zamieszkujacych rézne rejony geograficzne 1 kulturowe czego przyktadem sg Azjaci w Japonii
i w Stanach Zjednoczonych (267, 91).

Wsrdod czynnikoéw ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 wymienia si¢: wiek, nadwage i otytosc,
diabetogenny styl zycia czyli brak aktywnosci fizycznej oraz nieprawidlowa dietg, jak rowniez
nadci$nienie tetnicze i palenie tytoniu (55, 229, 1, 43, 79, 131).

Gray w badaniu obejmujacym zaro6wno europejczykow jak 1 emigrantéw z Potudniowej Azji,
wysp karaibskich zamieszkujacych Wielka Brytani¢ wykazal istotnie czestsze wystepowanie
cukrzycy, IFG oraz tacznie IFG i IGT wérod emigrantow z Potudniowej Azji w poréwnaniu
do bialej populacji zamieszkujacej Wielka Brytani¢ (95). Wiele badan przeprowadzonych na
terenie Europy wykazalo 2-6-krotnie wigksze ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej wsrdd populacji afrykansiej oraz osoéb mniejszosci etnicznej (BME) w
poréwnaniu do ludnos$ci europejskiej (95, 65, 195, 84, 164, 80, 27, 216). Udowodniono takze,
ze niektore grupy etniczne takie jak Indianie Ameryki Potnocnej (219, 142), Amerykanie
pochodzenia meksykanskiego (219, 112), australijscy Aborygeni (219, 57), Mikroneuzyjczycy
i Polineuzyczycy zamieszkujacy wyspy Pacyfiku (219, 67, 68), Indianie pochodzenia
azjatyckiego (219, 68, 184) oraz Chinczycy (219, 68, 227) sg bardzo podatne na rozwoj
zaburzen gospodarki weglowodanowej, gdy ich dotychczasowy tradycyjny styl zycia ulegnie
zmianie. Przeprowadzone w pozawielkomiejskich rejonach Indii badania wykazuja wzrost
czestos$ci wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej (137). Szacuje sie, ze gtdownag
przyczyna takiego stanu epidemiologicznego jest obserwowana w ostatnich latach zmiana
stylu zycia zwigzana ze zmniejszong aktywnoscig fizyczng oraz diabetogennymi nawykami
Zywieniowymi.

Trwajace 6 lat badanie the Pizzara Study przeprowadzone w potudniowej Hiszpani wykazato,
wiekszg czestos¢ wystepowania cukrzycy u osob z dodatnim wywiadem rodzinnym w
kierunku cukrzycy. Jednak w modelu regresji wieloczynnikowej nie byla to zaleznos¢ istotna
statystycznie. Wedtug opinii autorow w tej grupie silniejsza zalezno$¢ stwierdzono w stosunku

do wptywu czynnikéw srodowiskowych (221).
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3.7.1. Nadwaga i otylos¢.

Nadwaga 1 otylo$¢ to nadmierne / patologiczne nagromadzenie tkanki tluszczowej] w
organizmie, przekraczajace jego fizjologiczne potrzeby i mozliwosci adaptacyjne, prowadzace
do niekorzystnych skutkoéw dla zdrowia.

Nadwage i otyto$¢ rozpoznaje si¢ na podstawie wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index), ktory ocenia calkowita zawarto$¢ tkanki tluszczowej w organizmie. Nadwage
rozpoznaje si¢ gdy wskaznik BMI jest rowny lub wigkszy od 25 kg/m? i mniejszy od
30 kg/m?, otytosé¢ gdy wskaznik BMI jest rowny lub wyzszy od 30 kg/m? (14, 63).

W ostatnich latach, we wszystkich krajach §wiata w ogromnym tempie rosnie liczba 0sob
otylych, nie tylko dorostych, ale rowniez ludzi mlodych oraz dzieci. W Stanach
Zjednoczonych okoto 15% dzieci w wieku 6-19 lat ma nadwagg, a wsrod nastoletnich
Amerykanow pochodzenia afrykanskiego nawet 23.6%. Odsetek ten wzrost o 4% prownujac z
badaniem sprzed 6 laty. Podobny przyrost odnotowano w krajach europejskich (55, 148).
Europejskie badanie MONICA (Monitoring Cardiovascular Disease) wykazato, ze kryterium
otytosci wzgledem wskaznika BMI osiggneto 22% kobiet oraz 15% mgzczyzn, natomiast
kryterium nadwagi spetnita ponad potowa ludnosci Europy (252, 135, 55). W polskim
badaniu Pol-MONICA BIS przeprowadzonym wsrod ludno$ci zamieszkujacej prawobrzezng
Warszawe 1 byte wojewodztwo tarnobrzeskie, wykazano otylo$¢ u porownywalnej dla calej
Europy liczby kobiet i m¢zczyzn, ale w Warszawie przypadkow otytosci i nadwagi byto
znacznie wigcej niz w regionie tarnobrzeskim (159, 55). Gorsza sytuacja obserwowana jest w
Stanach Zjednoczonych: badanie NHANES 11l (National Health and Nutrition Examination)
przeprowadzone w latach 1988-1994, pokazato, ze kryterium otylosci spetnia 25% kobiet,
20% mezezyzn, a u ok. 5.1% stwierdzono otylo$é olbrzymia (>40 kg/m?). W opublikowanych
w 2004 roku wynikach badan epidemiologicznych w Stanach Zjednoczonych stwierdzono, ze
u 67% populacji wystepuje nadwaga, u ponad 30% otytos¢ (135, 78, 151). U tych osdb oprocz
otyto$ci wystepuja rowniez: insulinooporno$é, nadci$nienie tetnicze i dyslipidemia co wigze
si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju przewlektych choréb metabolicznych (135, 151).

W wielu opublikowanych badaniach udowodniono, ze u osob otytych czgsciej niz w populacji
ogolnej wystepujg zaburzenia gospodarki weglowodanowej, a wigkszo$¢ chorych na cukrzyce
typu 2 charakteryzuje si¢ nadwaga lub otytoscig (96, 113, 184, 129, 31, 120, 143). Kumanyika
wykazal, ze 90% chorych na cukrzyce ma nadwage lub otyols¢ (145).
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Field podczas dziesigcioletniej obserwacji wykazal, ze osoby otyle charakteryzujace si¢
wskaznikiem BMI wickszym lub réwnym 35 kg/m? maja 20 razy wicksze ryzyko rozwoju
cukrzycy, w poréwnaniu do 0sob charakteryzujgcych si¢ wskaznikiem BMI pomig¢dzy 18.5-
24.9 kg/m? (79).

Wiadomo, ze nagromadzenie tkanki tluszczowej w okolicy jamy brzusznej okreslane mianem
otytosci brzusznej (centralnej, wisceralnej, trzewnej, androidalnej) ma wigksze znaczenie
patologiczne niz jej rownomierne roztozenie lub posladkowo-udowe nagromadzenie tkanki
thuszczowej (tzw. gynoidalny typ otytosci).

Celem oceny rozmieszczenia tkanki tluszczowej w ustroju wprowadzono wskaznik WHR
(wskaznik talia-biodro, whaist hip ratio) (251), bedacy stosunkiem obwodu pasa w cm do
obwodu bioder w cm. Wedlug kryteriow WHO z 1999r otytos¢ brzuszna rozpoznaje si¢ gdy
wskaznik WHR u kobiet, jest wigkszy od 0.85, a u mezczyzn wigkszy od 0.9 (63). Wigkszo$¢
badan wykazata, ze tkanka tluszczowa trzewna cho¢ stanowi stosunkowo niewielka czgsé
catosci (u kobiet 7 %, u mezczyzn 10%) (149), jest niezaleznym czynnikiem ryzyka opornosci
na dziatanie insuliny oraz innych elementéw zespotu metabolicznego (190, 21, 20). Przypisuje
si¢ jej rowniez istotng rolg w powstawaniu insulinoopornosci (94, 134).

W rozwoju insulinoopornosci duza role odgrywaja substancje wydzielane przez tkanke
thuszczowa trzewna. Niektore z wydzielanych substancji uwrazliwiajg tkanki obwodowe na
dziatanie insuliny (adiponektyna, leptyna i wisfatyna) (75, 159), inne (migdzy innymi:
adypsyna, rezystyna, TNF, 1lI-6, MCP-1, PAI-1, angiotensynogen, a przede wszystkim
produkty lipolizy czyli wolne kwasy ttuszczowe) znacznie uposledzaja obwodowa wrazliwosé
na insuling (64, 135). Dowody na zwiazek insulinoopornosci z poziomem wolnych kwasow
thuszczowych pochodza z wielu badan klinicznych. Podwyzszony poziom wolnych kwasow
thuszczowych zmniejsza migsniowy wychwyt glukozy (30, 159), uposledza translokacje
transportera GLUT4 i tym samym ogranicza transport glukozy do komorek (204, 159).
Wdrozenie diety redukcyjnej oraz spadek masy ciata powoduje obnizenie stezenia kragzacych
wolnych kwasow tluszczowych i jednoczes$nie poprawia wrazliwos$¢ na insuling (174, 159).
Wisceralna tkanka tluszczowa jest zatem aktywnym narzadem wydzielania wewngtrznego,
stanowigc kluczowy czynnik bioracy udzial w metabolizmie energetycznym waznych dla
zycia narzadow, takich jak mozg, migénie (migsien sercowy) i watroba (46), pozwalajac

utrzymac prawidtowa homeostaze lipidowg i weglowodanowg ustroju (92, 203).
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Jednoczesnie zwigkszone gromadzenie tkanki ttuszczowej trzewnej u oséb z cukrzyca typu 2
zwigzane jest z czestszym wystepowaniem dyslipidemii, nadci$nienia tetniczego i
insulinooporno$ci (16). Liczne badania epidemiologiczne udowadniajg, Ze niczaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy jest brzuszna dystrybucja tkanki thuszczowej (18, 22, 23,
32). Hartz w badaniu ponad 15 tysigcy kobiet rasy kaukaskiej stwierdzil, ze trzewna
dystrybucja tkanki tluszczowej zwigzana byla z trzykrotnie czegstszym wystgpowaniem
cukrzycy w poréwnaniu do kobiet z udowo-posladkowym gromadzeniem tkanki thuszczowe;.
Zaleznos¢ ta wystepowata zarowno u kobiet z nadwagg, otyloscig jak i z prawidlowa masg
ciala. Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 rosto wraz ze wzrostem masy ciata (37). W badaniu
The MONICA/KORA Augsburg Cohort Study, po ponad dziewiecioletniej obserwacji,
wykazano, ze dystrybucja oceniana zard6wno wskaznikiem WHR, jak i wskaznikiem BMI oraz
pomiarem obwodu pasa byla czynnikiem znamiennie zwigkszajacym ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2, jednakowo u kobiet i mg¢zczyzn. Jednakze, dystrybucja tkanki thuszczowej
oceniana pomiarem obwodu pasa stanowita wigksze ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 wsrod
starszych kobiet, natomiast w mtodszej grupie wiekowej ryzyko to bylo wicksze wraz ze
wzrostem wskaznika BMI. W$réd mlodej populacji mezczyzn dystrybucja tkanki thuszczowej
oceniana przy pomocy wskaznika WHR, wskaznika BMI oraz pomiaru pasa byta istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 (172). Chan wykazal, ze dystrybucja tkanki
tluszczowej oceniana za pomocg obwodu pasa Stanowi lepszy czynnik ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2, niz wskaznik WHR. W badaniu tym rowniez wskaznik BMI stanowit
niezalezny czynnik rozwoju cukrzycy typu 2 (47). W opublikowanych wynikach badania the
San Antonio Heart Study, po siedmioletniej obserwacji Amerykanow meksykanskiego
pochodzenia wykazano, ze najlepszym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 jest
pomiar obwodu pasa (250). W badaniu przeprowadzonym wsrod Indian Pima (240) wskaznik
WHR oraz BMI byty lepszymi czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 wsrdd mezczyzn,

pomiar obwodu pasa stanowit lepszy czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w grupie kobiet

3.7.2 Zaburzenia gospodarki weglowodanowej: nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG) i

nieprawidlowa tolerancja glukozy (IGT).

Udowodniono, ze oba stany IFG oraz IGT charakteryzuja si¢ niejednorodng patogeneza,
jednak w obu przypadkach, jak i w naturalnej historii rozwoju cukrzycy typu 2

najwazniejszymi elementami sg uposledzenie wydzielania insuliny przez komorki B trzustki
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oraz oporno$¢ tkanek obwodowych na jej dziatanie.

Osoby z IFG charakteryzuja si¢ przewaga insulinoopornosci watroby ze wzglednie
prawidtowg reakcja migsni na dziatanie insuliny. W tescie OGTT osoby z IFG maja obnizone
wydzielanie insuliny w pierwszej fazie w 30 min. po podaniu glukozy, po czym w pdznej
fazie w 60 i 120 min. sekrecja insuliny wraca do warto$ci prawidlowych.

Natomiast osoby z IGT charakteryzuja si¢ prawidlowa insulinowrazliwo$cia watroby z
insulinoopornoscig migsni szkieletowych. W tescie OGTT osoby z IGT charakteryzuja si¢
obnizonym wczesnym wydzielaniem insuliny, jak réwniez znacznie obnizong sekrecja
insuliny w 60 i 120 min. po podaniu glukozy (177, 171, 182). Osoby, u ktorych wystepuja oba
zaburzenia IFG i IGT charakteryzuja si¢ zar6wno insulinooporno$cig watroby jak i miesni
szkieletowych (177).

Zarowno IFG jak i IGT stanowia niezalezne czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy oraz chordb
uktadu sercowo-naczyniowego. Uwaza si¢, ze osoby charakteryzujace si¢ IGT obcigzone sa
nieznacznie wigkszym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, niz osoby z IFG (29, 242, 245).
Udowodniono, ze u 30-40% pacjentéw z rozpoznanym IGT cukrzyca wystapita w ciggu 5-10
lat (3, 61, 72, 86, 211, 242). Badanie Hoorn Study potwierdza, ze w ciagu 5.8-6.5-letniej
obserwacji cukrzyca typu 2 rozwingta si¢ u 33% chorych na IFG, natomiast u 64.5 % chorych
ze wspoOtistniejagcymi IFG i IGT (60).

Zaproponowane przez ADA w 2003r (73) nowe Kkryteria diagnostyczne rozpoznania
nieprawidlowej glikemii na czczo wywotaty liczne dyskusje. Krytycy tej decyzji sugeruja, ze
obnizenie gornej granicy prawidlowej glikemii na czczo ze 110 mg/dl do 100 mg/dl indukuje
‘sztuczng’ pandemi¢ cukrzycy.

Aktualnie w wielu prowadzonych badaniach znaczna czg$¢ uwagi poswigcona jest roli IFG 1
IGT w przewidywaniu rozwoju cukrzycy (83, 60, 211). W dostepnych doniesieniach
poréwnano roézne punkty odcigcia rozpoznawania IFG wykazujac wigksze ryzko wystapienia
cukrzycy w przypadku IFG stwierdzonego przy wartosciach glikemii na czczo pomigdzy 6.1 —
6.9 mmol/l w poréwnaniu do wartosci glikemii na czczo 5.6 — 6.0 mmol/l. We francuskim
badaniu epidemiologicznym DESIR ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2 u osob z
rozpoznanym IFG przy wartosciach mniejszych od 5.6 mmo/l, 5.6-6.1 mmol/l i 6.1-6.9 mmol/I
stwierdzono odpowiednio w grupie mezczyzn u 1.8, 5.7 143.2 oraz w grupie kobiet u 0.7, 6.2

i 54.7 na 1000 osobo-lat (83, 19). Zatem czestos¢ wystepowania cukrzycy w grupie osob ze
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stwierdzonym IFG wg nowych wytycznych (ADA 2003r) byla mniejsza niz jedna siddma
pierwotnej grupy IFG (WHO 1999r). Podobne doniesienia opublikowano w badaniu the Heart
Study Brisighella przeprowadzonym na pozawielkomiejskich terenach Wtoch, w ktorym po
8 latach obserwacji stwierdzono, ze IFG rozpoznane przy poziomie glikemii na czczo
wigkszym od 6.1mmol/l i mniejszym od 6.9 mmol/l stanowi istotny statystycznie czynnik
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, a przy poziomie glikemii na czczo ponizej 6.1 mmo/l juz nie
byt czynnikiem predykcyjnym cukrzycy typu 2 (83, 51).

Obnizenie punktu odciecia rozpoznania IFG zwigksza jego czuto$¢ jako czynnika
predykcyjnego cukrzycy, ale kosztem swoistosci. Ustalenie najbardziej korzystnej wartosci
glikemii na czczo dla rozpoznania IFG nie jest tatwe.

W wielu badaniach wsérdéd réznych populacji podjeto probe okreslenia takiego poziomu
glikemii na czczo, ktory bytby najskuteczniejszym czynnikiem predykcyjnym rozwoju
cukrzycy z wysokg zardéwno czutoscig jak i swoistoscig. W populacji dunskiej byta to wartos¢
glikemii na czczo rowna 5.7 mmol/l, w populacji Indian Pima oraz Mauretanczykow
5.4 mmol/l, a wérod mieszkancéw San Antonio 5.2 mmol/l (21). Wyniki te potwierdzaja, ze
obnizenie tego kryterium do 5.6 mmol/l (100 mg/dl) spowoduje poprawg mozliwosci
wylonienia grupy 0sob ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2.

W prospektywnym badaniu przeprowadzonym w lIzraelu po 6-letniej obserwacji mezczyzn z
wyjsciowg glikemig na czczo ponizej 5.6 mmol/l wykazano, ze ryzyko rozwoju cukrzycy
zwigksza si¢ od poziomu 4.83 mmol/l (83, 237). Poszukiwanie odpowiedniego punktu
odcigcia rozpoznawania IFG ma na celu nie tylko okreslenie ryzyka wystgpienia cukrzycy
typu 2, ale takze ryzyka rozwoju powiklan sercowo-naczyniowych oraz przedwczesnej
$miertelnosci z powodu chorob uktadu sercowo-naczyniowego.

Levitan w metaanalizie zawierajacej prawie 200 tysiecy osob z 29 prospektywnych badan, w
ktorych punktem koncowym bylo wystapienie incydentu sercowo-naczyniowego lub $mierci
wykazat liniowg zaleznos¢ pomiedzy poziomem glikemii po obcigzeniu z zatozonymi
punktami koncowymi u o0s6b z prawidlowa gospodarka weglowodanowa, podczas gdy
mozliwy punkt odcigcia glikemi na czczo dla zatozonych punktow koncowych oscylowat
wokol 100 mg/dl (247, 153). Podczas obserwacji mieszkancéw wyspy Mauritius nie
zidentyfikowano takiego poziomu glikemii na czczo, przy ktérym ryzyko rozwoju cukrzycy

typu 2 wzrastaloby jednoznacznie (236, 212). Podobnie w badaniu DECODE nie okreslono
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punktow odcigcia glikemii na czczo i1 glikemii po obcigzeniu, przy ktorych ryzyko rozwoju

cukrzycy typu 2 wzrastatoby gwattownie (236, 230).

3.7.3. Aktywnos¢ fizyczna.

Gloéwnym czynnikiem zapobiegajacym rozwojowi cukrzycy typu 2, jak i waznym elementem
jej leczenia jest aktywno$¢ fizyczna. Liczne badania epidemiologiczne i interwencyjne
wykazujg istotne zmniejszenie ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej u oso6b
podejmujacych zaréwno intensywna, jak i umiarkowang aktywnos¢ fizyczng (122, 117, 162,
161, 121, 119, 186, 249, 100, 123). Wykazano, ze brak aktywnosci fizycznej zwigksza ryzyko
rozwoju cukrzycy niezaleznie od wystepowania otylosci, nadci$nienia czy tez dodatniego
wywiadu w Kierunku wystepowania cukrzycy typu 2 w rodzinie (38, 36, 39).

Aktywnos$¢ fizyczna jest najwazniejszym podlegajacym modyfikacji czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2. Udowodniono, ze aktywnosc¢ fizyczna zwigksza insulinowrazliwos¢
tkanek obwodowych, nawet jesli nie uzyskano spadku masy ciata. Zwigkszajac przeptyw krwi
przez migsnie, zwigcksza stezenie insuliny i zalezng od niej translokacje transportera GLUT-4
oraz aktywno$¢ syntazy glikogenu stymulujac syntezg glikogenu, co prowadzi do obnizenia
poziomu glukozy w surowicy krwi (166, 125, 187, 122). Dodatkowo aktywnos$¢ fizyczna
poprawia insulinowrazliwos¢ tkanek obwodowych poprzez redukcje tkanki ttuszczowej (122,
28). Badanie Insulin Resistance Atherosclerosis Study przeprowadzone wsrod kobiet i
mezezyzn w wieku 40-69 lat wykazato znaczace zwigkszenie insulinowrazliwosci tkanek
obwodowych zwigzane zarowno z intensywna, jak i rekreacyjng aktywnoscig fizyczng (166,
122). Joen wykazal, ze u osob podejmujgcych regularny umiarkowany wysitek fizyczny
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 zmniejsza si¢ o 31% w poréwnaniu do oséb unikajacych
aktywnosci fizycznej (132). Inne badanie interwencyjne udowodnito, Ze zapadalno$¢ na
cukrzyce typu 2 u osob z IGT stosujacych diete 1 podejmujacych wysitek fizyczny zmniejsza
si¢ 0 58% (241). Finlandzkie badanie przeprowadzone wsrdd kobiet i mezczyzn w wieku 45-
64 lat wykazato zalezno$¢ pomiedzy wzrostem aktywno$ci fizycznej a redukcja ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2. Zaleznos$¢ ta obserwowana byla nie tylko wsrdéd osob otytych,
charakteryzujacych si¢ uposledzong tolerancja glukozy, ale takze u oséb otylych z prawidiowsg
gospodarka weglowodanowsg, 1 u 0soéb z prawidtowsg masg ciata i prawidtowg gospodarkg

weglowodanows (122).
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3.8. Prewencja.

Wazrastajace zagrozenie cukrzyca typu 2 jest przyczyng coraz wigkszego zainteresowania
problemem wczesnego wykrywania i zapobiegania cukrzycy typu 2 zarowno wsrod
naukowcow jak i1 ludzi odpowiedzialnych za zdrowie spoteczenstw.

Ekonomiczne obcigzenie zwigzane z cukrzycg typu 2 jest bardzo wysokie. Szacuje si¢, ze w
2030r w Stanach Zjednoczonych roczne globalne naktady finansowe na ochrone zdrowia
zwigzane z cukrzyca pochtong 490 miliardow dolarow (133, 265). Przewidywania te nie
obejmuja kosztéw zwigzanych z cukrzyca nieznang, na przyklad tylko w Stanach
Zjednoczonych naktady te zwigkszylyby si¢ o 7-20 miliardow dolarow (133, 10, 266).
Najbardziej skutecznym sposobem zmniejszenia zachorowalno$ci na cukrzyce typu 2 oraz
rozwojowi jej powiktan jest wprowadzenie odpowiedniej prewencji. W wielu badaniach
wykazano, ze poprzez modyfikacje stylu zycia oraz interwencje farmakologiczng mozliwe
jest zapobieganie i opoznienie wystapienia cukrzycy typu 2 w grupie osob wysokiego ryzyka
(133, 114, 111, 53, 6). Pierwotne programy zapobiegania cukrzycy typu 2 powinny
uwzglednia¢ nie tylko osoby ze stwierdzonym IFG i/lub IGT, ale takze osoby z grupy
podwyzszonego ryzyka wystgpienia choroby (z otytoscig, z podwyzszonym ci$nieniem
tetniczym, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy ) poniewaz prowadzona
prewencja wsréd osob z prawidtowa gospodarka weglowodanowa z czynnikami ryzyka
wystapienia cukrzycy typu 2 moze by¢ skuteczniejsza niz wrdd osob z juz rozpoznanym IFG
i/lub IGT.

Eriksson w przeprowadzonym nierandomizowanym badaniu w$rdd osob z rozpoznang we
wczesnym stadium cukrzyca typu 2 oraz grupie oséb z rozpoznanymi IFG i IGT (wg.
kryteriow WHO z 1985r) po trwajacym 5 lat leczeniu odpowiednio dobrang dieta oraz
regularnym wysitkiem fizycznym wykazat normalizacj¢ zaburzonej tolerancji glukozy u 50%
badanych ze stwierdzonym IFG i/lub IGT oraz u 50% badanych z cukrzycg typu 2. Stwierdzit
réwniez, ze poprawa tolerancji glukozy korelowala z redukcja masy ciata oraz wzrostem
mozliwosci do wykonywania wysitku fizycznego (97, 71). Tuomilehto w badaniu the Finnish
Diabetes Prevention Study przeprowadzonym ws$rod otytych osob z zaburzong tolerancja
glukozy wykazal zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 o 58% w grupie poddanej
trwajacymu ponad 3 lata indywidualnie dobranemu leczeniu dietetycznemu oraz wysitkiem

fizycznym w poréwnaniu do grupy badanych bez takiej interwencji (97, 241). W badaniu the
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Diabetes Prevention Program Research Group badang populacje ze stwierdzonymi IFG i/lub
IGT podzielono na 4 grupy: pierwsza, ktéra poddano leczeniu metforming, druga leczong
placebo oraz trzecig leczong zmiang stylu zycia. Obserwacj¢ czwartej grupy, leczonej
troglitazonem, przerwano po wycofaniu preparatu. W porownaniu do grupy osob
otrzymujacych placebo stwierdzono zmniegjszenie ryzyka rozwoju cukrzycy o 58% w grupie
osOb leczonej modyfikacja stylu zycia oraz o 31% w grupie 0s6b leczonych metforming.
Ponadto ryzyko rozwoju cukrzycy w grupie leczonej zmiang stylu zycia byto o 39% mniejsze
niz w grupie osob leczonych metforming. Udowodniono, ze modyfikacja stylu zycia lub
leczenie metforming przyczyniaja si¢ do prewencji rozwoju cukrzycy typu 2 (97, 234).
Wieloosrodkowe badanie STOP NIDDM oceniajace wptyw leczenia akarboza na opdznienie
wystapienia 1 zapobieganie wystapieniu cukrzycy typu 2 wsrdd populacji kakukazkiej ze
stwierdzong zaburzong gospodarka weglowodanowa wykazato zmniejszenie ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2 o 25% oraz normalizacj¢ uposledzonej tolerancji glukozy u 35% badanych w
grupie 0sob leczonych akarbozg (97, 49, 50). W Badaniu XENDOS oceniajgcym wpltyw
orlistatu na prewencj¢ cukrzycy typu 2 wykazano wzgledng redukcje ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2 o 37%. Wykazano rowniez, ze jednoczesne stosowanie odpowiedniej diety
wraz ze zwickszeniem wysitku fizycznego i stosowaniem orlistatu powoduje wicksza redukcje
ryzyka rozwoju cukrzycy w porownaniu z samg zmiang trybu zycia (238).

Nadal pozostaje jednak nierozwigzany problem skutecznych i tanich testow scrennigowych w
celu wytonienia na poziome populacyjnym grupy osob zagrozonych rozwojem cukrzycy typu
2. Wiele przeprowadzonych dotychczas badan pokazalo zalety jak i ograniczenia badan
przesiewowych. Analizie poddano wiele modeli badan wliczajac zar6wno nieiwazyjne
badanie przy uzyciu kwestionariusza oceny ryzyka oraz badania inwazyjne takie jak
przygodny pomiar poziomu glukozy w surowicy krwi i w moczu, pomiar poziomu fruktozy,
HbAlc w surowicy krwi oraz doustny test obcigzenia 75g glukozy. ADA uznato poziom
HbAlc w surowicy krwi za test diagnostyczny w kierunku rozpoznania cukrzycy typu 2 przy
wartosci 6.5% (133, 11). Wiele badan udowodnito bowiem, silny zwigzek pomiedzy
poziomem glikemii na czczo i poziomem HbAlc a rozwojem powiktan cukrzycowych
(zwlaszcza retinopatii cukrzycowej). Wykazano silniejsza korelacje HbAlc z ryzykiem
rozwoju chorob uktadu sercowo —naczyniowego i $miertelnoscia w poréwnaniu do poziomu

glikemii na czczo (133, 210). Nalezy jednak pamigtac, ze okoto 60% przypadkow cukrzycy
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nieznanej stwierdzonej przez oznaczenie st¢zenia glukozy na czczo charakteryzuje si¢
prawidlowym poziomem HbAlc (133, 59). oraz, ze tylko 50% przypadkow IFG i IGT jest
rozpoznawanych za pomocg HbAlc, gtéwnie IGT (133, 25). Wykazano, ze potaczenie badan
poziomu HbAlc z oznaczeniem stezenia poziomu glukozy w surowicy zwigksza ich
przydatno$¢ jako badan przesiewowych oraz identyfikuje grupe osob, u ktérych nalezy
przeprowadzi¢ diagnostyczny test OGTT (133, 34, 25, 124). Rozwazano rowniez, przydatno$é
testu doustnego obcigzenia 50g glukozy w meskiej dorostej populacji oraz wsrdd dorostych
nieci¢zarnych kobiet jako badania przesiewowego w kierunku zaburzen gospodarki
weglowodanowej. W badaniach epidemiologicznych udowodniono, ze wynik tego testu nie
ulega zmianom w ciggu dnia, nie zalezy od czasu spozytego positku przez co jest lepszym
badaniem screeningowym od przypadkowego oznaczenia poziomu glukozy czy poziomu
HbAlc. Jednakze badania ograniczone byty doborem uczestnikow (rasa biataj oraz rasa
afrykanska).

Analizie poddano takze, przypadkowy pomiar glukozy oznaczony z krwi wlo$niczkowe;j
opuszki palca jako testu przesiewowego w kierunku cukrzycy. Jednak przydatno$¢ tego
badania nie jest do konca jasna. Wyniki australijskiego badania wykazaly, ze czestos¢
rozpoznan cukrzycy typu 2 przy uzyciu tego badania w poréwnaniu do pomiaru glikemii na
czczo jest niedoszanowana (133, 198). Przeciwnie, wsrdd Indian pochodzenia azjatyckiego
losowe oznaczenie z krwi wlosniczkowej poziomu glukozy wigkszej od 6.0 mmol/l jako
badania przesiewowego charakteryzowalo si¢ wysokg czutoscig (66.5%-70.5%) 1 swoistosciag

(65.5%-69.5%) w rozpoznawaniu cukrzycy typu 2, IGT i IFG (133, 220).

Wobec wyzwania jakim jest ograniczenie czestosci wystgpowania cukrzycy typu 2 oraz jej
powiktan, mozliwo$¢ wczesnego wylonienia 0sOb szczegélnie predysponowanych do
rozwoju tej choroby, u ktérych nie wystepuja jeszcze zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
jest waznym zadaniem dla instytucji zajmujacych si¢ zdrowiem publicznym.

Dzieki mozliwosci wdrozenia u takich oséb odpowiednich modeli prewencyjnych, mozna
zapobiega¢ rozwojowi cukrzycy oraz jej wczesnym powiklaniom, tym samym poprawié
dlugo$¢ 1 jako$¢ zycia, przy jednoczesnym istotnym zmniejszeniu obcigzenia kosztami

leczenia tej choroby co jest aktualnie celem medycyny prewencyjne;j.
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4. ZAL.OZENIA I CEL PRACY

Cel pracy:

- Ocena wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej (cukrzycy typu 2,
nieprawidlowej glikemii na czczo oraz nieprawidtowej tolerancji glukozy) w badanej
populacji 0sob ze stwierdzong w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 prawidiowsg
tolerancjg glukozy.

- Ocena czynnikéw wptywajacych na ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej

w badanej grupie chorych.

Hipotezy badawcze:

- Otylo$¢ rozpoznana w badaniu w latach 1998-2000 zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowe;j.

- Dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwieksza ryzyko rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowe;.

- Hiperinsulinemia na czczo oraz insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA
stwierdzone w badaniach w 1998-2000 zwigkszaja ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki

weglowodanowe.
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5. BADANA GRUPA | METODYKA

5.1. Rekrutacja pacjentow

Uczestnikami przeprowadzonego badania byly osoby, ktore w latach 1998-2000 braty udziat
w realizacji Projektu Zamawianego Ministra Zdrowia pt.: ,, Prewencja pierwotna i wtdrna oraz
jej wptyw na wskazniki epidemiologiczne i ekonomiczne w I 1 II typie cukrzycy w populacji
polskiej” organizowanego przez Katedre 1 Klinike Endokrynologii Collegium Medicum.

Z przepadanych wowczas 3060 osob, do mojego badania zaproszone zostaly 1752 osoby ze
stwierdzong wowczas prawidlowg gospodarka weglowodanowg rozpoznang wg kryteriow
WHO z 1999r.

Do wszystkich 1752 osob zostal wystany list zawierajacy zaproszenie do uczestnictwa w
badaniu oraz informacje o celu 1 metodyce badania. Osoby, ktore nie odpowiedzialy na
pierwsze zaproszenie zostaly ponownie — po raz drugi listownie zaproszone do wzigcia
udziatu w przeprowadzanym badaniu.

Trzecig probg zaproszenia osob, ktére nie odpowiedziaty na listowne zaproszenie do badania,

podjeto porozumiewajac si¢ z nimi telefonicznie.

5.1.1 Badana grupa.

1. Na zaproszenie wzig¢cia udzialu w przeprowadzanym badaniu odpowiedzialo 564 osob
(32.2% zaproszonych), w tym 355 kobiet (62.9 %) oraz 209 mezczyzn (37.1 %). Wszystkie te
osoby mialy stwierdzong prawidlowg gospodarke weglowodanowag podczas badania

wstepnego (przeprowadzonego w latach 1998 — 2000).

2. Informacj¢ na temat zgonu 33 0sob (1.9 %): 18 kobiet 1 15 mezczyzn ,wsrdd grupy oséb
zaproszonych do badania, otrzymano:

- poprzez adnotacje ,,adresat zmarl” umieszczong przez listonosza na zwracanej kopercie
7 os6b: 6 kobiet i 1 mezczyzna,

- informacj¢ listowng 9 osdb: 2 kobiety 1 7 m¢zczyzn odestang przez rodzing zmartej
0soby zaproszonej do badania

- telefonicznie od rodziny zmartych os6b zaproszonych do badania 17 oséb: 10 kobiet i

7 mezezyzn.
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3. 10 oséb (0.6 %) odmowito przyjscia na badania, za powod podajac zly stan zdrowia z

powodu chordb przewlektych, wyjazd za granicg oraz powody osobiste.

4. 1059 (60.4 %) os6b pomimo dwukrotnego zaproszenia listownego oraz porozumienia
telefonicznego nie odpowiedziato na zaproszenie.

-z czgscig osob, doktadnie z 72 osobami kontakt byl niemozliwy - otrzymano zwrot
listow z adnotacjg ,,adresat wyprowadzit si¢ bez podania nowego adresu” lub ,adresat
nieznany”.

- z cze$cig osOb proby kontaktu telefonicznego okazaly si¢ nieskuteczne z powodu

nieaktualnego numeru telefonu.

5.2. Metody.

U wszystkich uczestnikéw przeprowadzone zostaty pomiary antropometryczne: wzrost, masa
ciata, obwdd pasa i bioder oraz zostalo zmierzone trzykrotnie ci$nienie tetnicze. Przy uzyciu
wystandaryzowanego kwestionariusza, przez odpowiednio przeszkolonych ankieterow,
przeprowadzony zostat wywiad dotyczacy stylu zycia i aktualnego stanu zdrowia. W badanej
grupie przeprowadzone zostaly réwniez badania biochemiczne: oznaczenie w 0soczu na czczo
poziomu cholesterolu catkowitego, cholesterolu HDL 1 trigliceryddéw, glukozy i insuliny oraz
w grupie o0so6b nie leczonych z powodu cukrzycy oraz negujacych kliniczne objawy cukrzycy
oznaczono w osoczu glukoze¢ 1 insuling w 120 min. po doustnym obcigzeniu 75 g glukozy
(OGTT).

Uzyskane wyniki poréwnano z wynikami badan wuzyskanych podczas badania

przeprowadzonego w latach 1998 — 2000.

5.2.1 Badania antropometryczne.

Wszystkim osobom, w badanej grupie wykonano pomiary antropometryczne: wzrost, mas¢
ciala bez odziezy wierzchniej i obuwia zmierzono przy uzyciu standardowej wagi ze
wzrostomierzem.

W oparciu o powyzsze pomiary obliczono wskaznik BMI ( Body Mass Index ) — wskaznik
masy ciata (63, 254, 253), na podstawie wzoru:

BMI (kg/m?) = masa ciata (kg) / wzrost (m)?
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W tabeli 1l przedstawiono kryteria okreslenia nadwagi, otylosci, prawidlowej masy ciata oraz
niedowagi (wg WHO):

L?‘t;lié?iy 'rozpoznania niedowagi, prawidlowej masy ciala, nadwagi oraz otylosci (wg WHO ) (252):
BMI /kg/m?/ Stopien otytosci
<185 niedowaga
18.5-24.9 prawidlowa masa ciata
25.0-29.9 nadwaga
30.0-345 otytogé I™
35.0 -39.9 otylog¢ IT™
> 40.0 otytosé 11"

Obwod pasa mierzono standardowo w potowie odleglosci migdzy dolnym brzegiem Zeber a
grzebieniem kosci biodrowej. Obwod bioder mierzono na poziomie kretarzy wigkszych (wg
zalecen WHO). Na podstawie powyzszych pomiaréw obliczono stosunek obwodu pasa do
obwodu bioder — wspotczynnik WHR ( waist to hip ratio) (63).

Trzewna dystrybucje tkanki tluszczowej oceniono na podstawie wskaznika WHR oraz

obwodu pasa (tabela Il1).

Li?ff::illl, Iv.vg ktorych okreslono otylo$¢ trzewg (wg kryteriow WHO z 1999r) (63) :
Kobiety Mezezyzni
Wskaznik WHR >0.85 >0.9
Obwad pasa > 88 cm > 102 cm

Wszystkie wykonywane pomiary przeprowadzone zostaty przez odpowiednio przeszkolone

osoby.

5.2.2 Pomiar cisnienia t¢tniczego.

Wszystkim osobom w badanej grupie przeprowadzono pomiar ci$nienia t¢tniczego w pozycji
siedzacej, po uprzednim 10-minutowym odpoczynku, z uzyciem manometru rtgciowego ze
skalg odczytu na wysoko$ci serca, stosujac mankiet szerokosci 33 cm. Pomiar cis$nienia
tetniczego przeprowadzono trzykrotnie; kolejno na ramieniu lewym, prawym i ponownie na
lewym (130). Obliczono s$rednie ci$nienie skurczowe oraz $rednie ci$nienie rozkurczowe.

Nadci$nienie tetnicze rozpoznawanono u o0so0b leczonych juz z powodu nadci$nienia
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tetniczego oraz u osob, u ktorych $rednia warto$¢ ci$nienia skurczowego byla rowna lub
wigksza od 140 mmHg i/lub $rednia warto$¢ cisnienia rozkurczowego byta rowna lub wigksza
od 90 mmHg (130).

5.2.3 Badania biochemiczne.

Wszystkim uczestnikom badania pobrano z zyly tokciowej krew do badan labolatoryjnych w
pozycji siedzgcej, rano na czczo, po nocnym poscie.

Wystane zaproszenie posiadalo informacje o koniecznosci pozostania na czczo ok. 12 godzin
przed badaniem.

W pierwszej probce pobrano krew na oznaczenie glukozy i insuliny, st¢zenia cholesterolu
catkowitego, cholesterolu HDL i trigliceryddw.

W grupie o0s6b nie leczonych z powodu cukrzycy oraz negujacych kliniczne objawy cukrzycy
wykonano doustny test obcigzenia glukozg (OGTT). Podano do wypicia, w ciggu 3-5 min, 75
g glukozy rozpuszczonej w 300 ml przegotowanej wody. Po 120 minutach ponownie pobrano
krew na oznaczenie stezenia glukozy i insuliny (63). Podczas testu badane osoby pozostawaty
w spoczynku, w pozycji siedzacej oraz zostaty poinformowane o koniecznosci niespozywania

positkow i niepalenia tytoniu (63).

Pomiar stezenia glukozy w osoczu krwi zylnej zostal oznaczony za pomoca metod
enzymatycznych. Pomiar insuliny w osoczu krwi zylnej zostal oznaczony metoda IRMA z
uzyciem zestawow IRMA-kit, POLATOM-Swierk.

Pomiary st¢zenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu HDL i triglicerydow wykonano z
osocza krwi zylnej metodami enzymatycznymi. Poziom cholesterolu LDL obliczono na

podstawie wzoru Friedewalda.

5.3. Ocena tolerancji weglowodanow.

W pierwszej czeSci pracy oceng tolerancji weglowodanow przeprowadzono zgodnie z
wytycznymi WHO z 1999 roku (63) zaréwno w zakresie badania wstepnego jak i kontrolnego.
Na podstawie uzyskanych warto$ci stezen glukozy na czczo oraz stezenia glukozy w 120
minucie doustnego testu obcigzenia 75 g gukozy (OGTT) zakwalifikowano uczestnikow w

trakcie badania kontrolnego do 4 grup:
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1. Prawidlowa tolerancja glukozy ( NGT, Normal Glucose tolerance)

2. Nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG, Impaired Fasting Glucose)
3. Nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT, Impaired glucose tolerance)
4. Cukrzyca ( DM, Diabetes Mellitus)

Tabela IV.
Kryteria rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg WHO z 1999r (63).

WHO z 1999r

Prawidlowa  tolerancja | - glikemia < 6.1 mmol/l (110 mg/dl)
glukozy INGT/

Nieprawidlowa glikemia | - glikemia na czczo wynosi 6.1-6.9 mmol/l (110-125) mg/dI
na czczo /IFG/

Nieprawidlowa tolerancja | - glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy wynosi 7.8-11.0 mmol/l (140-199) mg/dl
glukozy /1GT/

- glikemia na czczo wynosi > 7.0 mmol/l (126 mg/dl)

i/lub

Cukrzyca /IDM/ - glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy > 11.1 mmol/l (200mg/dl)
lub

objawy cukrzycy + glikemia przygodna > 200 mg/dl (11.1 mmol

W drugiej cze$ci pracy cala badang w czasie badania wstgpnego grupg osob z rozpoznang wg
wytycznych WHO z 1999r prawidtowa tolerancja glukozy podzielono na dwie podgrupy
uwzgledniajac aktualne wytyczne PTD z 2011r dotyczace rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowe.

Grupa pierwsza, u ktorych w badaniu wstepnym poziom glukozy na czczo byt nizszy od 5.6
mmo/l (zdrowi wg aktualnych wytycznych PTD z 2011r) 1 grupe osob, u ktorych w badaniu
wstepnym poziom glukozy byt wyzszy lub réwny 5.6 mmol/l i nizszy od 6.1 mmol/l ( wg
aktualnych wytycznych PTD z 2011r chorzy z rozpoznaniem IFG).

Grupe pierwsza, czyli osoby u ktérych w badaniu wstgpnym poziom glukozy na czczo byt
nizszy od 5.6 mmo/l czyli zdrowi wg aktualnych wytycznych PTD z 2011r nazwano grupa
NGTss
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Grupe druga, do ktorej zaliczono osoby, u ktorych w badaniu wstepnym poziom glukozy byt
wyzszy lub réwny 5.6 mmol/l i nizszy od 6.1 mmol/l czyli wg aktualnych wytycznych PTD z
2011r chorzy z rozpoznaniem IFG, ale wg wytycznych WHO z 1999r jeszcze zdrowi

nazwano grupd NGTse_¢1

Tabela V.
Kryteria rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg PTD z 2011r (261).

PTD z 2011r

Prawidlowa  tolerancja | - glikemia < 5.6 mmol/l (100 mg/dl)
glukozy INGT/

Nieprawidlowa glikemia | - glikemia na czczo wynosi 5.6-6.9 mmol/l (100-125) mg/dI
na czczo /IFG/

Nieprawidlowa tolerancja | - glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy wynosi 7.8-11.0 mmol/l (140-199) mg/dI
glukozy /1GT/

- glikemia na czczo wynosi > 7.0 mmol/l (126 mg/dl)

i/lub

Cukrzyca /IDM/ - glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy > 11.1 mmol/l (200mg/dl)
lub

objawy cukrzycy + glikemia przygodna > 200 mg/dl (11.1 mmol/l).

5.4 Insulinoopornos¢.

W badanej grupie oséb oznaczono stezenie insuliny na czczo oraz stgzenie insuliny w 120
minucie po obcigzeniu 75 g glukozy. Do oceny insulinoopornosci zastosowano wskaznik
HOMA-IR ( Homeostasis Model Assessment ) wedtug wzoru (165):

HOMA = stezenie insuliny na czczo (uU/ml) x stgzenie glukozy na czczo (mmol/l) / 22.5

Jako punkt odciecia dla insulinoopornosci przyjety zostat gorny kwartyl rozktadu w populcji z
prawidlowg tolerancja glukozy, obliczony na podstawie insulinemii na czczo, insulinemii po
obcigzeniu i wskaznika HOMA w trakcie badania wstgpnego w latach 1998-2000 (tabela V).
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Tabela VI.
Kryteria rozpoznania insulinoopornosci przyjete w badanej populacji.

Stezenie insuliny na czczo > 11.7 uj/ml

Stezenie insuliny w 120 minucie po obcigzeniu 75 g glukozy (OGTT) | > 57 uj/ml

Wskaznik HOMA >2.78

5.5. Badanie kwestionariuszowe.

U wszystkich zglaszajacych si¢ na badanie przeprowadzony zostat przez przeszkolonych
ankieterOw, przy uzyciu wystandaryzowanego kwestionariusza (zatacznik nrl) wywiad
dotyczacy aktualnego stanu zdrowia, przebytych choréb oraz obcigzenia dziedzicznego.
Kwestionariusz opacowany zostal na potrzeby badania. W mojej pracy wykorzystatam dane
dotyczace:

1. Danych demograficznych i statusu spoteczno-ekonomicznego: imi¢ i nazwisko, aktualny
adres zamieszkania, dat¢ urodzenia, stan cywilny i aktywno$¢ zawodowa.

2. Istniejacych lub przebytych chorob.

Badani odpowiadali na pytania: jakie zaburzenia gospodarki weglowodanowej rozpoznano u
nich podczs poprzedniego badania (w latach 1998-2000) oraz jakie badania kontrolne mieli
wkonywane od tego czasu. Osoby, u ktérych rozpoznano cukrzyce odpowiadaty na pytania
dotyczace sposobu jej leczenia. Pozostate pytania dotyczyly rozpoznawania w przesztosci i
leczenia takich choréb jak: nadcis$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca, udar mozgu,
hiperlipidemia.

4. Obciazenia dziedzicznego.

Badani odpowiadali na pytania dotyczace wystgpowania u krewnych pierwszego i drugiego

stopnia cukrzycy.

5.6. Metody statystyczne.

Analiza opisowa wynikow zostata przedstawiona w postaci warto$ci Srednich (wraz z
odchyleniem standardowym), mediany oraz zakresu zmiennosci cech. Z uwagi na to, ze
wiekszos¢ badanych cech ilosciowych (mierzalnych) miata rozktady niezgodne z rozkladem
normalnym, badanie zmiennos$ci cech mierzalnych pomi¢dzy dwiema grupami niezaleznymi
(np. poréwnanie badanych cech w grupach mezczyzn 1 kobiet) zostalo oparte o analizg

wartosci Srednich dla rozktadow nieparametrycznych (test U Manna-Whitneya). W przypadku
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poréwnywania cech pomigdzy badaniem przekrojowym 1 obserwacjg prospektywna
zastosowano test Wilcoxona dla par powigzanych. Do poréwnania cech mierzalnych w wielu
grupach (np. pomiedzy réznymi grupami tolerancji glukozy) zastosowany zostal test
Kruskala-Wallisa. Analogiczne poréwnania dla zmiennych jako$ciowych wykonane zostaly
przy pomocy testu Chi2 oraz testu dla proporcji. Ryzyko wzgledne wystapienia zaburzen
tolerancji glukozy oszacowano na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej. W
pierwszym etapie oceniano niezalezny wpltyw kazdego potencjalnego czynnika ryzyka
rozwoju cukrzycy budujagc model uwzgledniajacy ten czynnik oraz wiek 1 pte¢ badanych. W
dalszej czgséci analizy zbudowane zostaly modele wielowymiarowe w ten sposob, ze do
modelu zostaly wprowadzone wiek i pte¢ oraz wszystkie potencjalne czynniki ryzyka i
stosujac metode eliminacji wstecznej, otrzymano model zawierajacy tylko czynniki istotne
statystycznie. W wyniku analizy regresji uzyskano oszacowanie ryzyka wzglednego oraz 95%
przedziat ufnosci wystapienia cukrzycy w zaleznos$ci od wspdtwystepowania kilku czynnikoéw
ryzyka rownoczesnie. Za roznice istotne statystycznie przyjeto te, dla ktorych wartosé p<0.05.
Analiza statystyczna zostata wykonana z zastosowaniem procedur z pakietu statystycznego
Statistica 8.0 PL.
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6. WYNIKI

6.1. Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna badanej grupy osob.

W tabeli VII przedstawiono charakterystyke antropometryczng, kliniczng oraz metaboliczng

zbadanej populacji w czasie badania wstepnego i badania kontrolnego.

Tabela VII.

Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu wstepnym i
w badaniu kontrolnym.

Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) p
n Sred | SD Medi | Mini | Maxi | n Sred | SD | Medi | Mini | Maxi
nia ana mum | mum nia ana mum | mum
Wiek (lata) 564 | 51.4 | 8.81 50.2 354 | 748 564 | 60.7 9.2 59.0 | 24.0 | 109.0 | <0.001
BMI (kg/m?) 564 | 26.9 | 4.04 | 265 18.0 | 48.30 | 564 | 28.0 | 4.2 27.7 17.4 | 479 | <0.001
CTK
skurczowe 564 | 123.2 | 18.0 120.0 | 83.3 | 183.3 | 564 | 128.0 | 13.7 | 128.0 | 96.0 | 178.0
(mm H) <0.001
CTK
rozkurczowe | 564 | 80.3 10.3 80.0 | 50.0 | 120.0 | 564 | 814 | 8.1 80.0 | 60.0 | 116.0
(mm Hg) 0.019
Glukoza na
czCZ0 564 | 5.33 | 0.49 5.37 2.93 | 6.09 564 | 5.2 0.6 5.1 3.2 9.8 0.00
(mmol/l) <0.001
Glukoza po
obciazeniu 564 | 5.65 1.18 5.69 2.01 | 7.78 553 | 5.9 2.0 5.7 2.2 16.8
(mmol/l) 0.003
Insulina  na
€zCZ0 558 | 8.96 6.02 75 1.0 48.0 | 547 | 113 6.0 10.3 1.7 58.8
(uj/ml) <0.001
Insulina  po
obciazeniu 556 | 45.99 | 37.74 | 35.0 1.3 273.7 | 536 | 52.2 357 | 545 |24 432.0
. 0.006
(pj/ml)
HOMA 558 | 2.14 1.50 1.72 024 | 1734 | 547 | 2.7 1.6 2.3 0.4 16.9 | <0.001
Cholesterol
catkowity 564 | 6.18 1.18 6.09 343 | 104 | 561 |57 1.2 5.6 2.2 12.8 L
(mmol/l) <0.00
Cholesterol
HDL 564 | 1.29 | 0.33 1.25 035 | 23 561 | 1.6 0.6 1.6 0.6 114
(mmol/l) <0.001
Cholesterol
LDL 564 | 4.09 1.05 3.97 193 | 7.96 561 | 3.5 1.0 3.3 0.9 8.9 L
(mmol/l) <0.00
Trojglicerydy
(mmol/l) 564 | 180 119 |15 0.4 11.8 | 561 |15 0.8 1.3 0.4 8.8 <0.001

Do badania kontrolnego zgtosily si¢ osoby starsze w porownaniu do badania wstepnego, 1 byta

to roznica istotna statystycznie (p<<0.001).

Wsréd badanych osob w czasie badania kontrolnego obserwowano wzrost masy ciata

mierzony wskaznikiem BMI, wyzsze $rednie cis$nienie tetnicze skurczowe i rozkurczowe,

wyzsze $rednie stezenia: glukozy w 120 min OGTT, insuliny na czczo i w 120 min OGTT
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oraz wyzszg $rednig wartos¢ wskaznika HOMA w poréwnaniu do badania wstepnego, i byty

to rdznice istotne statystycznie. W trakcie badania kontrolnego u badanych osob, u ktorych

cze$¢ otrzymywala leczenie hipolipemiczne stwierdzono nizsze $rednie stezenia cholesterolu

catkowitego oraz nizsze $rednie st¢zenia frakcji LDL cholesterolu oraz tréjglicerydow niz w

badaniu wstepnym.

W tabeli VIII przedstawiono poréwnanie

cech antropometrycznych, klinicznych oraz

biochemicznych w zbadanej populacji kobiet i me¢zczyzn w badaniu wstepnym 1 w badaniu

kontrolnym.

Tabela VIII. Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna grupy kobiet i mezczyzn w
czasie badania wstepnego i badania kontrolnego

Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009)
Coch Kobiety Mezczyzni P Kobiety Mezczyzni P
echa Sred Sred sred $red

n nia b n nia b n nia b |n nia Sb
Wiek (lata) 355 | 50.97 8.81 209 | 52.24 8.77 0.06 355 | 60.2 | 8.9 209 | 615 | 9.7 0.06
BMI (kg/m®) | 355 | 26.80 [ 4.40 [ 209 | 2716 [336 [004 [355 [278 |46 |209 |282|36 |ns
CTK
skurczowe | 355 | 12118 | 1836 | 200 | 12654 | 1678 | ;%0 | 355 é%' 13.7 | 209 230' 135 | <0.001
(mm Hg)
CTK
rozkurczowe | 355 | 78.42 9.68 209 | 83.44 10.56 [<0.001 355 | 80.7 | 8.0 209 | 825 | 8.1 0.03
(mm Hg)
Glukoza na <0.00
czczo 355 | 5.27 0.49 209 | 5.43 0.46 1' 355 | 5.1 0.6 209 | 54 0.7 <0.001
(mmol/l)
Glukoza po
obcigzeniu 355 | 5.75 1.11 209 | 5.48 1.26 0.02 349 | 5.8 1.7 204 | 6.0 2.3 ns
(mmol/l)
Insulina na
czczo 350 | 8.78 5.67 208 | 9.27 6.56 0.84 342 | 105 | 5.1 205 | 125 | 7.1 0.001
(uj/ml)
Insulina  po
obcigzeniu 350 | 48.00 37.55 206 | 42.58 37.92 0.006 336 | 55.7 | 91.3 | 200 | 52.6 | 57.3 | ns
(j/ml)
HOMA 350 | 2.07 1.37 208 | 2.27 1.68 0.43 342 | 2.4 14 205 | 3.1 1.95 | <0.001
Cholesterol
catkowity 355 | 6.19 1.19 209 | 6.16 1.16 0.76 353 | 5.9 1.1 208 | 55 1.1 <0.001
(mmol/l)
Cholesterol
HDL 355 | 1.27 0.32 209 | 1.31 0.33 0.10 353 | 1.7 0.4 208 | 15 0.8 <0.001
(mmol/l)
Cholesterol
LDL 342 | 4.09 1.06 204 | 4.08 1.02 0.99 353 | 35 1.0 208 | 3.4 1.0 ns
(mmol/l)
Trojgliceryd
(mri]golll)yy 355 [1.86 |121 |209 |171 |116 |011 |353 |15 |07 |208 |16 |09 |ns

p - test Manna —~Whitneya
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Do badania kontrolnego zgtosito si¢ 209 me¢zczyzn oraz 355 kobiet, co stanowito odpowiednio
37% i 63% zbadanej populac;ji.

W czasie badania wstepnego przeprowadzonego w latach 1998-2000 r6znica wieku pomigdzy
grupami kobiet i mezczyzn bylta nieistotna statystycznie. Stwierdzono istotng statystycznie
réznice sredniej wartosci wskaznika BMI pomigdzy badanymi grupami kobiet i mezczyzn
(p=0.04). Rdznice $rednich wartosci ci$nienia skurczowego oraz rozkurczowego pomi¢dzy
grupami kobiet 1 megzczyzn byly istotne statystycznie (p<0.001; p<0.001), przy czym wyzsze
wartosci obserwowano w grupie mezczyzn.

Zarowno w czasie badania wstepnego jak i badania kontrolnego réznica wieku pomigdzy
grupami kobiet i mezczyzn byla nieistotna statystycznie. Roéznice srednich wartos$ci ci$nienia
skurczowego oraz rozkurczowego pomiedzy grupami kobiet i megzczyzn byly istotne
statystycznie (p<0.001; p=0.03), przy czym wyzsze wartosci obserwowano w grupie
mezczyzn.

W badanej grupie mezczyzn stwierdzono wyzsze $rednie wartosci insulinemii na czczo
(p=0.84) 1 wskaznika HOMA (p=0.43). Stwierdzono istotng statystycznie roéznic¢ Sredniej
warto$ci insuliny w 120 min testu obcigzenia glukoza (p=0.006) pomiedzy badanymi grupami
kobiet i mezczyzn. W badanej grupie kobiet stwierdzono nizszg $rednig wartos¢ glikemii na
czczo (p<0.001) oraz wyzsza $rednig warto$¢ glikemii w 120 min testu obcigzenia glukoza
(p=0.002) 1 byly to réznice istotne statystycznie.

W badanej grupie m¢zczyzn w badaniu kontrolnym obserwowano wyzsze wartosci $redniej
warto$ci glikemii na czczo (p<0.001), insulinemii na czczo (p=0.001), wskaznika HOMA

(p<0.001) 1 byty to réznice istotne statystycznie.
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Tabela IX.
Poréownanie osob, ktore zglosily si¢ na badanie i osob, ktore nie odpowiedzialy na zaproszenie na badanie,
z uwzglednieniem plei, wieku z badania wstepnego

zglosili  si¢  lub| brak kontaktu lub .
zmarli p
przystali ankietg odmowa
Wiek x (SD) 51.5 8.9 51.0 9.9 61.9 9.9 <0.001
Pte¢
mezezyzni  n (%) 229 34.2 425 63.5 15 2.2 0.46
kobiety  n (%) 395 36.5 668 61.8 18 1.7 '

6.2. Analiza grupy osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z

1999r.

6.2.1. CzestoS¢ wystepowania w badaniu Kontrolnym zaburzen gospodarki
weglowodanowej w zbadanej populacji z prawidlowa gospodarka weglowodanowa w

badaniu wstepnym.

W badanej populacji 564 0sodb przy zastosowaniu kryteriow WHO z 1999r bez stwierdzanych
w badaniu wstepnym zaburzen gospodarki weglowodanowej, na podstawie wynikow
oznaczen stezenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT wykonanych w trakcie badania
kontrolnego rozpoznano:

- cukrzyce u 25 oséb (4.43%)

- nieprawidlowg glikemi¢ na czczo u 19 0sob (3.37 %)

- nieprawidtowa tolerancj¢ glukozy u 56 (9.93%)

- prawidlowg tolerancj¢ glukozy u 464 o0s6b (82.27 %)

Wsrod osob z cukrzyca u 56% byta to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania

kontrolnego (14 osoéb), a u 44% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomie¢dzy badaniem

wstepnym a badaniem kontrolnym (11 oséb).

42



6.2.2. Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznosci od plci.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzonych w badaniu

kontrolnym w zaleznos$ci od ptci przedstawiono w tabeli X.

Tabela X.
Czesto$¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej w calej badanej
grupie oséb oraz w grupie kobiet i w grupie me¢zczyzn wg kryteriéow WHO z 1999r .

Cata grupa Kobiety Mezezyzni p
(N=564) (N=355) (N=209)
n % n % n %
WHO 1999 | NGT 464 82.27 | 302 85.07 | 162 7751 | 0.033
IFG/IGT | IFGi/lub IGT | 75 13.30 |39 1099 | 36 17.22 1 0.049
IFG 19 3.37 4 1.13 15 7.18 <0.001
IGT 56 9.93 35 9.86 21 10.05 | 1.0
DM 25 4.43 14 3.94 11 5.26 0.57

Prawidlowg tolerancj¢ glukozy w badaniu kontrolnym obserwowano istotnie statystycznie
czgsciej w grupie kobiet (p=0.03). Czestos¢ wystepowania IFG / IGT byla istotnie
statystycznie wigksza w grupie mezczyzn (p=0.049). Nie stwierdzono istotnych statystycznie

roznic w czestosci wystepowania cukrzycy pomiedzy grupami kobiet 1 mg¢zczyzn.

6.2.3. Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznos$ci od wieku.

W dalszej cze$ci pracy analizie poddano czesto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym w grupach wieku w catej zbadane;j

populacji. Wyniki przedstawiono w tabeli XI.
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Tabela XI.
Czesto$¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupach wieku w
calej badanej grupie 564 osob (wg WHO z 1999r).

Wiek P fjﬁgfiowa tolerancja IGT / IFG DM cata
(liczba 0sob) o

n % n % n %
?5;51154- 27 %) 1 %3S ! 0 ’ >
NS 231: 419 185 80.1 36 155 10 43
>65
(o179 32%) 135 75.4 32 17.9 12 6.7
e 464 823 75 133 25 43
P dla trendu ns <0.001 0.009

Najwicksza czgstos¢ wystepowania zaburzen gospodarki wegglowodanowej stwierdzono w
grupie 0sob powyze] 651z u 25% (44 osob). Najczestszymi zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej w tej grupie wiekowej byly IFG / IGT u 17.9 % (u 32 os6b) wystepujace
ponad 2.5-krotnie cz¢$ciej niz cukrzyca rozpoznana u 6.7% (12 0sob).

Wraz ze wzrostem wieku w badanej populacji obserwowano istotny statystycznie wzrost

czestosci wystepowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT / IFG (p<0.001).

6.2.4. Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznos$ci od wskaznika BMI stwierdzonego w badaniu wstepnym.
W tabeli XII przedstawiono czestos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j

rozpoznanych w czasie badania kontrolnego w zaleznosci od wskaznika BMI stwierdzonego

w badaniu wstepnym w catej zbadanej populacji.
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Tabela XII.
Czestos¢ wystepowania zaburzen tolerancji weglowodanéw w calej badanej grupie oséb w badaniu
kontrolnym w zaleznoS$ci od wskaZznika BMI z badania wstepnego.

Prawidtlowa  tolerancja IGT / IFG DM cata
Badana grupa glukozy (N=75) (N=25)
564 0sob (N=464)

n % * n % * n % *
BMI < 25
(N=191; 34%) 172 90.1 15 7.9 4 2.1
25<BMI<30
(N=247: 44%) 197 79.8 37 15.0 13 5.3
BMI > 30
(N=126: 22%) 95 75.4 23 18.3 8 6.4
P dla trendu <0.001 <0.01 0.057

% * - % liczby 0s6b w grupach podzielonych wg BMI

W badanej grupie 564 os6b w badaniu wstgpnym nieprawidlowa mase ciala obserwowano u
66% badanych, w tym osoby z nadwaga stanowity 44%, a osoby z otylos$cig 22% .

W czasie badania kontrolnego najwigksza czestos¢ wystgpowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej (24.7%) obserwowano w grupie 0sob ze stwierdzong w badaniu wstepnym
otytoscig. W grupie tej [IFG / IGT stwierdzono u 18.3 % badanych, a cukrzyca wystgpowata u
6.4% 0s6b.

Wraz ze wzrostem wskaznika BMI (okreslonego w czasie badania wstgpnego) obserwowano
istotny statystycznie wzrost czestosci wystepowania IFG / IGT (p<0.01), obserwowany

wzrost czgsto$ci wystepowania cukrzycy byl na granicy istotnosci statystycznej (p=0.057).

6.2.5. Analiza wskaznika BMI w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

rozpoznanych w badaniu kontrolnym.

W dalszej czg$ci pracy, w catej badanej grupie 564 o0sob, porownano wskazniki BMI z
badania wstgpnego 1 badania kontrolnego w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

rozpoznanych w badaniu kontrolnym (tabela XII1).
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Tabela XIII.
Wartos$ci wskaznika BMI z badania wstepnego i badania kontrolnego w calej badanej grupie 564 os6b w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym.

BMI
e N o -
mediana Q1-Q3 mediana Q1-Q3 Wilcoxona
Cata grupa 564 26.5 24.2-29.5 21.7 24.9-30.5 | <0.001
NGT—-NGT 464 26.3 24.0-29.1 27.1 24.6-30.1 | <0.001
NGT—-IFG/IGT 75 27.8 25.3-30.7 29.7 26.8-33.0 | <0.001
NGT—-DM 25 26.8 25.5-304 29.8 25.7-32.5 | 0.04
P test Kruskala-Wallisa 0.002 <0.001

W calej badanej grupie osob 1 we wszystkich badanych podgrupach stwierdzono istotnie
statystycznie (p<0.001) wyzszy wskaznik BMI w badaniu kontrolnym w stosunku do badania
wstepnego.

Zaréwno w badaniu wstgpnym 1 badaniu kontrolnym obserwowano najnizszy wskaznik BMI
w grupie osob z prawidlowa tolerancja glukozy. Rdznice wskaznika BMI pomiedzy

badanymi grupami (NGT—NGT, NGT—IFG/IGT, NGT—DM) byly istotne statystycznie.

6.2.6. Czestos¢ wystepowania otylosci w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

rozpoznanych w badaniu kontrolnym.

W dalszej kolejnos$ci analizie poddano czgsto$¢ wystepowania otylosci w badanej grupie 564
0sOb w czasie badania wstepnego oraz w czasie badania kontrolnego. Wyniki przedstawiono

w tabeli XIV.
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Tabela XIV.
Czestos¢ wystepowania otylosci w caltej badanej grupie oséb w badaniu wstepnym i w badaniu kontrolnym
w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym.

BMI >30 kg/m?
Grupa Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) p*
(wg WHO z 1999r) N=126 N=172

n % n %
NGT—NGT
(n=464) 95 20.5 124 26.7 0.03
NGTIFG/IGT 23 30.7 36 48.0 0.045
(n=75)
NGT— DM
(n=25) 8 32.0 12 48.0 0.39
p™ 0.03 <0.001

"- na podstawie testu proporcji
-p dla trendu

We wszystkich badanych podgrupach tolerancji weglowodandéw stwierdzono wzrost czgstosci
wystepowania otytosci pomiedzy badaniem wstepnym 1 badaniem kontrolnym. W grupach
0s0b NGT—NGT (p=0.03) i NGT—IFG/IGT (p=0.045) roéznice te byly istotne statystycznie.

Najmniejsza czgstos¢ wystepowania otylosci zaro6wno w badaniu wstepnym 1 badaniu
kontrolnym obserwowano w grupie oséb, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Réznice pomigedzy badanymi grupami (NGT—NGT,
NGT—IFG/IGT, NGT—DM) byly istotne statystycznie.

6.2.7. Analiza obwodu pasa i wskaznika WHR w badaniu wstepnym i badaniu

kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu

kontrolnym wg WHO z 1999r.

Analizie poddano réwniez czesto§¢ wystepowania otytosci trzewnej mierzonej pomiarem
obwodu pasa (tabela XV) oraz wskaznikiem WHR (tabela XVI), w calej badanej grupie 564
0s6b w badaniu wstepnym 1 w badaniu kontrolnym.

Najwigksza czgstos¢ wystepowania otytosci brzusznej mierzonej zaroOwno pomiarem obwodu
pasa jak 1 wskaznikiem WHR obserwowano u osob, u ktorych w badaniu kontrolnym
stwierdzono IFG / IGT oraz u osob, ktére nie rozwingty w badaniu kontrolnym zaburzen

gospodarki weglowodanowe;.
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Tabela XV.

Czestos$¢ wystepowania nieprawidlowego obwodu pasa w calej badanej grupie 564 oséb w badaniu
wstepnym i w badaniu kontrolnym.

Obwod pasa p
Grupa Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009)
(wg WHO 1999r) n % n %
Cata grupa 326 58.0 379 67.2 0.002
NGT-NGT 271 58.5 308 66.4 0.016
NGT—IFG/IGT 42 56.8 55 73.3 0.052
NGT—DM 13 52.0 16 64.0 0.57
p 0.51 0.60
Tabela XVI.

Czestos¢ wystepowania nieprawidlowego wskaznika WHR w calej badanej grupie 564 oséb w badaniu
wstepnym i w badaniu kontrolnym.

WHR D
Grupa Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009)

(wg WHO z 1999r) [ % n %

Cata grupa 435 77.4 506 89.7 <0.001
NGT—-NGT 360 77.8 413 89.0 <0.001
NGT—-IFG/IGT 56 76.7 71 94.7 0.004
NGT—-DM 19 76.0 22 88.0 0.46

p 0.70 0.44

6.2.8. Analiza stezenia glukozy na czczo w badaniu wst¢gpnym i badaniu kontrolnym w

grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym

wg WHO z 1999r.

W dalszej czegsci pracy analizie poddano wartosci stezenia glukozy na czczo zmierzone w
czasie badania wstgpnego 1 w czasie badania kontrolnego w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym .

W czasie badania wstgpnego najnizsze st¢zenia glukozy na czczo obserwowano w grupie
0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen tolerancji glukozy. Wartos$ci
glikemii na czczo w grupach osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym stwierdzono IFG / IGT

oraz cukrzyce byly istotnie statystycznie wyzsze (p=0.009) (tabela XVII).
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Tabela XVII.

Stezenie glukozy na czczo w calej badanej grupie 564 osob w zaleznoSci od zaburzen gospodarki
weglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym.

Stezenie glukozy na czczo

Grupa - -
(WgFiNHO 1999r) Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) | P
n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3

Cata grupa 564 54 5.0-5.7 564 51 4.8-5.5 | <0.001
NGT —»NGT 464 5.3 5.0-5.7 464 5.0 4.8-5.3 | <0.001
NGT —IFG/IGT 75 55 5.2-5.8 75 6.0 5.3-6.4 | <0.001
NGT —-DM 25 5.6 5.1-5.9 25 6.3 5.7-7.2 | <0.001
p 0.009 <0.001

6.2.9. Analiza st¢zenia glukozy w 120 min OGTT w badaniu wst¢pnym i badaniu

kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu

kontrolnym wg WHO z 1999r.

Nastepnie analizie poddano wartosci stezenia glukozy oznaczone w 120 min OGTT w czasie

badania wstepnego 1 badania kontrolnego w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

stwierdzonych w badaniu kontrolnym (tabela XVI11I).

W czasie badania wstgpnego najnizsze stezenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzono w

grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki

weglowodanowej. W grupie osob z rozpoznang w badaniu kontrolnym cukrzyca obserwowano

najwyzsze wartosci glikemii w 120 min OGTT. Roznice pomiedzy badanymi grupami byty

istotne statystycznie (p<0.001).

Tabela XVIII.

Stezenie glukozy w 120 min OGTT w calej badanej grupie 564 osob w zaleznosci od rozpoznanych
zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Stezenie glukozy w 120 min. OGTT

Grupa - -
(WgFiNHO 1999r) Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) | P

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 564 5.7 4.8-6.6 553 5.7 4.6-6.8 | 0.17
NGT —»NGT 464 5.6 4.7-6.5 463 5.4 4.4-6.2 | <0.001
NGT —IFG/IGT 75 5.9 5.2-6.6 73 8.4 7.9-9.1 | <0.001
NGT —DM 25 6.9 6.2-7.2 17 115 8.8-13.7 | <0.001
p <0.001 <0.001
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6.2.10. Analiza st¢zenia insuliny na czczo w badaniu wstepnym i badaniu kontrolnym w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym

wg WHO z 1999r.

Tabela XIX przedstawia analize wartosci st¢zenia insuliny na czczo w catej badanej populacji
564 os6b w czasie badania wstgpnego 1 badania kontrolnego w grupach zaburzen gospodarki

weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym.

Tabela XIX.
Stezenie insuliny na czczo w calej badanej grupie 564 osob w zaleznosci od rozpoznanych zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Stezenie insuliny na czczo
Grupa - -
(WgFiNHO 10001 Badanic wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009)

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 558 75 45-12.0 547 10.3 7.7-13.5 <0.001
NGT —»NGT 459 7.5 4.6-12.0 451 10.0 7.4-12.7 <0.001
NGT —IFG/IGT 74 8.6 43-11.4 74 12.6 9.3-15.6 <0.001
NGT —-DM 25 8.0 3.8-14.4 22 12.2 10.2-16.2 | 0.01
) 0.98 <0.001

Najnizsze wartosci stg¢Zenia insuliny na czczo obserwowano w grupie osob, u ktoérych w
badaniu kontrolnym nie obserwowano zaburzen gospodarki weglowodanowej, a najwyzsze w
grupach oséb ze stwierdzong w badaniu kontrolnym IFG / IGT oraz cukrzyca, ale réznice nie

byly istotne statystycznie.

6.2.11. Analiza cze¢stoSci wystepowania hiperinsulinemii na czczo w badaniu wst¢pnym i
badaniu kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w

badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r.
W dalszej czesci pracy analizie poddano czesto$¢ wystgpowania hiperinsulinemii na czczo w

badaniu wstepnym i w badaniu kontrolnym, w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowe]

stwierdzonych w badaniu kontrolnym (tabela XX).

50



Tabela XX.

Czestos¢ wystepowania hiperisulinemii na czczo w calej badanej grupie os6b w zaleznoSci od
rozpoznanych zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Hiperinsulinemia na czczo*
Grupa Badanie wst 1998-2000) | Badanie kontrolne (2007-2009
(wg WHO 1999r) adanie wstgpne ( ) ( )

n % n % p
NGT ->NGT 126 27.5 149 33.1 0.08
NGT —IFG/IGT 16 21.6 38 51.4 <0.001
NGT — DM 8 32.0 13 59.1 0.12
p 0.80 <0.001

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml

W trakcie badania wstepnego hiperinsulinemi¢ na czczo stwierdzono tacznie u 26.6%

badanych (150 os6b). U 32% o0s6b ze stwierdzong hiperinsulinemig w badaniu wstgpnym

rozpoznano cukrzyce w badaniu kontrolnym. W grupie z rozpoznang cukrzyca u 59.1% os6b

w badaniu kontrolnym wystgpowata hiperinsulinemia na czczo.

6.2.12. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min OGTT w badaniu wstepnym i badaniu

kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu

kontrolnym wg WHO z 1999r.

Analizie poddano warto$ci stgezenia insuliny w 120 min OGTT w catej badanej grupie 564

osOb w badaniu wstepnym 1 w badaniu kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki

weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (tabela XXI).

Tabela XXI.

Stezenie insuliny w 120 min OGTT w calej badanej grupie 564 osob w zaleznosci od rozpoznanych

zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Stezenie insuliny w 120 min OGTT

Grupa Badanie wstepne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009)
(wg WHO 1999r)

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3 p
Cata grupa 556 35.0 21.4-59.0 [ 536 35.7 185-651 |0.12
NGT —»NGT 458 34.0 21.3-55.7 | 448 30.5 16.6-53.7 | 0.20
NGT —IFG/IGT 73 40.0 18.8-66.1 | 71 734 54.9-108.3 | <0.001
NGT —DM 25 54.2 32.0-940 |17 92.5 40.6-149.0 [0.25
D 0.02 <0.001
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W badaniu wstgpnym najwyzsze S$rednie warto$ci stezenia insuliny w 120 min OGTT
obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a
najnizsze w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen
gospodarki weglowodanowej, roznice pomigedzy badanymi grupami byly istotne statystycznie

(p=0.02).

6.2.13. Analiza czesto$ci wystepowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT w badaniu
wstepnym i badaniu kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r.

W dalszej czesci badania (tabela XXII) analizowano czesto$¢ wystgpowania hiperinsulinemii
w 120 min OGTT stwierdzonej w trakcie badania wstgpnego 1 w czasie badania kontrolnego
w calej badanej grupie 564 osob w zaleznosci od rozpoznanych zaburzen gospodarki

weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Tabela XXI1.
Czestos¢ wystepowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT w calej badanej grupie 564 os6b w zaleznoSci
od rozpoznanych zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT
EC;F?VHO 1999r) Badanie wstepne (1998-2000) | Badanie kontrolne (2007-2009)

n % n % p
NGT —»NGT 132 28.8 104 23.2 0.065
NGT —IFG/IGT 28 38.4 51 71.8 <0.001
NGT — DM 14 56.0 10 58.8 1.0
p 0.002 <0.001

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml

W czasie badania wstepnego hiperinsulinemi¢ w 120 min OGTT stwierdzono u 30.9%
badanych. Najwigkszg czgstos¢ hiperinsulinemii w 120 min OGTT stwierdzono w grupie
0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyc¢ (56%), a najmniejsza w grupie
osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen gospodarki

weglowodanowej. Roznica miedzy badanymi grupami byta istotna statystycznie (p=0.002).
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W badaniu kontrolnym hiperinsulinemi¢ w 120 min OGTT stwierdzono u 71.8% badanych, u
ktorych rozpoznano IFG/IGT oraz u 58.8% badanych ze stwierdzong w badaniu kontrolnym

cukrzyca.

6.2.14. Analiza wskaznika HOMA w badaniu wstepnym i badaniu kontrolnym w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym

wg WHO z 1999r.

W dalszej kolejnosci analizowano wskaznik HOMA, policzony w badaniu wstgpnym 1 w
badaniu kontrolnym, w zaleznosci od rozpoznanych zaburzen gospodarki we¢glowodanowej w

badaniu kontrolnym (tabela XXIII).

Tabela XXIII.
Wartosci wskaznika HOMA w calej badanej grupie 564 os6b w zaleznos$ci od rozpoznanych zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

HOMA
Grupa Badanie wst 1998-2000 Badanie kontrolne (2007-2009
(wg WHO 1999r) e wstepne ( ) ' ( )

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3 P
Cata grupa 558 1.72 1.04-2.89 | 547 2.34 1.71-3.19 <0.001
NGT —-»NGT 459 1.72 1.06-2.89 | 451 2.20 1.64-2.91 <0.001
NGT —IFG/IGT 74 1.90 1.03-2.76 | 74 3.25 2.33-4.15 <0.001
NGT —-DM 25 1.89 0.90-3.72 | 22 3.63 3.16-5.05 0.002
5 0.95 0.001

W badaniu wstgpnym nie stwierdzono réznic w wartosci wskaznika HOMA w zaleznos$ci od
zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym. W badaniu
kontrolnym w kazdej z grup zaburzen gospodarki weglowodanowej obserwowano wyzsze
srednie wartosci wskaznika HOMA w poréwnaniu do badania wstgpnego, 1 byly to réznice
istotne statystycznie. Najwicksza $rednig wartos¢ wskaznika HOMA stwierdzono w grupie

0s6b, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg.
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6.2.15. Analiza czestosci wystepowania insulinoopornosSci mierzonej wskaznikiem
HOMA>2.78 w badaniu wstegpnym i badaniu kontrolnym w grupach zaburzen

gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r.

Kolejno analizie poddano czgsto$¢ wystepowania insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem
HOMA>2.78 w badaniu wstepnym 1 w badaniu kontrolnym w zaleznosci od stwierdzanych w

czasie badania kontrolnego zaburzen gospodarki weglowodanowe;j (tabela XIV)

Tabela XXI1V.
Czestos¢ wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem HOMA>2.78 w calej badanej grupie
564 oséb w zaleznoSci od rozpoznanych zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

HOMA>2.78
Grupa Badanic wstepne (1998-2000) | Badanie kontrolne (2007-2009) | P
(wg WHO 1999r) adanic wstepne (

n % n %
NGT —NGT 123 268 129 288 0.55
NGT SIFG/IGT 18 243 47 635 <0.001
NGT — DM 9 36.0 19 86.4 0.001
0 0.62 <0.001

Zarowno w badaniu wstepnym jak i w badaniu kontrolnym najwigksza czgstos¢ wystgpowania
insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem HOMA>2.78 stwierdzono w grupie osob, u ktérych

w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg.

6.2.16. Czestos¢ wystepowania cukrzycy typu 2 wsréod krewnych pierwszego i drugiego
stopnia w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu
kontrolnym wg WHO z 1999r.

Analizie poddano czgsto$¢ wystepowania cukrzycy typu 2 wsrod krewnych pierwszego i

drugiego stopnia w badanej grupie osob. Wyniki przedstawiono w tabeli XXV.
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Tabela XXV.

Czestos¢ wystepowania cukrzycy wsrod krewnych pierwszego i drugiego stopnia w calej badanej grupie.

Cukrzyca wsrod | Cukrzyca wsrod Cukrzyca wsrod
Grupa krewnych | stopnia | krewnych Il stopnia P krewnych tacznie

n % n % n %
Cata grupa (n=562) | 142 25.2 46 8.2 <0.001 167 29.7
NGT->NGT 114 24.6 38 8.2 <0.001 135 29.2
(n=463)
NGTIFG/IGT 20 26.7 4 5.3 0.001 24 32.0
(n =75)
NGT—DM (n=24) 8 32.0 4 16.7 ns 8 333
p ns 0.059 ns

Najwigkszg czestos¢ wystepowania cukrzycy wsrod krewnych pierwszego i drugiego stopnia

stwierdzono u oséb, u ktéorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (odpowiednio

32%116.7% )

6.2.17. Ryzyko wystapienia cukrzycy w badanej populacji bez zaburzen gospodarki

weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r, w zaleznos$ci od parametréw zmierzonych

w badaniu wst¢pnym.

W dalszej czgéci pracy w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystgpienia cukrzycy w

zalezno$ci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

W pierwszej kolejnosci oszacowano ryzyko rozwoju cukrzycy zwigzane z wiekiem i plcig

(tabela XX V1)
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Tabela XXVI.

Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z wiekiem i plcia oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej

w calej badanej grupie os6b.

Ryzyko wystapienia cukrzycy

ZMIENNA
(badanie wstepne)

P RR 95% CI p
Wiek 1.05 1.01-1.10 <0.01
Pte¢ 1.32 0.58-3.57 0.51

W modelu regresji jednowymiarowej wiek byl istotnym statystycznie czynnikiem wystapienia

cukrzycy (OR 1.05; p<0.01). Z kazdym kolejnym rokiem zycia ryzyko rozwoju cukrzycy

wzrastalo o 5% (tabela XX).

W prezentowanym badaniu w modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska miata o 32%

wieksze ryzyko rozwoju cukrzycy, ale zalezno$¢ ta jednak nie byla istotna statystycznie

(tabela XX).

Nastepnie kazdy z potencjalnych czynnikdw ryzyka zmierzonych w badaniu wstgpnym,

oceniano w oddzielnym modelu, uwzgledniajac wiek i1 pte¢ 0osob badanych (tabela XX VII).
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Tabela XXVII.

Ryzyko wystapienia cukrzycy zwigzane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i

ple¢ oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej.

ZMIENNA
(bad. wstegpne)

Ryzyko wystapienia cukrzycy

RR 95% ClI p

BMI 1.04 0.94-1.15 0.45
Glukoza na czczo (mmol/l) 2.44 0.95-6.29 0.06
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 2.07 1.37-3.11 <0.001
Insulina na czczo (uj/ml) 1.03 0.97-1.10 0.34
Hiperinsulinemia na czczo * 1.22 0.50-2.94 0.66
Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-1.02 0.01
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 2.39 1.04-5.49 0.037
HOMA 1.18 0.92-1.52 0.19
Insulinooporno$¢*** 1.5 0.64-3.54 0.34

M 0.40 0.009-159.0 0.78
WHR

K 0.23 0.006-81.7 0.62
WHR —gr M 1.38 0.34-5.57 0.65
WHR —gr K 0.61 0.16-2.35 0.46
Obcigzenie rodzinne 1.33 0.53-3.32 0.53
BMI <25 (kg/m?) 1.0
25 > BMI < 30 (kg/m?) 2.15 0.66-6.99 0.2
BMI > 30 (kg/m?) 2.50 0.69-9.05 0.16
Glikemia na czczo > 5.6 mmol/l 1.80 0.78-4.14 0.16

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml
Insulinoopornos$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela XXI):

- glukoza w 120 min byla istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystgpienia cukrzycy.
Wzrost warto$ci glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwigkszat ryzyko rozwoju cukrzycy 2-
krotnie (OR- 2.07; p<0.001).

- insulina w 120 min OGTT byla istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy
(OR 1.01; p=0.01).

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 2.5-krotnie zwigkszata ryzyko rozwoju cukrzycy

i stanowila istotny statystycznie czynnik predykcyjny cukrzycy (OR 2.39; p<0.037).

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i1 pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiaggnety istotnosci statystycznej (tabela XXI):

- wzrost wartosci glikemii na czczo o 1 mmol/l zwigkszat prawie 2.5-krotnie ryzyko rozwoju
cukrzycy (OR 2.44; p=0.06)

- wzrost wartosci glikemii na czczo o 1 mmol/l powyzej 5.6 mmol/l zwigkszal o 80% ryzyko
rozwoju cukrzycy (OR 1.80; p=0.16)

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszat ryzyko rozwoju cukrzycy o 33%
(OR 1.33; p=0.53).

- nieprawidlowa masa ciata oceniana wskaznikiem BMI wigkszym badZ rownym 25 kg/m2 i
mniejszym niz 30 kg/m2 zwigkszata ponad 2-krotnie ryzyko wystapienia cukrzycy, a
wskaznikiem BMI wickszym badz rownym 30 kg/m? zwigkszata to ryzyko 2.5-krotnie w
pordéwnaniu do prawidtowej masy ciala ocenianej wskaznikiem BMI mniejszym niz 25 kg/m?
(odpowiednio OR 2.15; p=0.2; OR 2.50; p=0.16)

- wzrost warto$ci wskaznika HOMA o jedna jednostke zwiekszat o 18% (OR 1.8; p=0.19), a
insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA > 2.78 zwigkszata o 50% (OR 1.5; p=0.34)
ryzyko rozwoju cukrzycy.

Nastepnie skonstruowano wielowymiarowy model zawierajacy wszystkie parametry ocenione

w regresji pojedynczej (tabela XXVIII).
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Tabela XXVIII.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie
wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku i plci.

Ryzyko wystapienia cukrzycy
ZMIENNA
(bad. wstegpne)

RR 95% CI p
Wiek 1.04 0.997-1.09 0.08
Pte¢ 1.30 0.54-3.15 0.56
Glikemia na czczo > 5.6 mmol/l 1.53 0.63-3.76 0.35
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.88 1.26-2.81 0.002
BMI <25 (kg/m?) 1.0
25 > BMI < 30 (kg/m?) 1.36 0.40-4.65 0.62
BMI > 30 (kg/m?) 1.60 0.41-6.32 0.50
Hiperinsulinemia na czczo * 0.54 0.08-3.54 0.54
Hiperinsulinemia w 120 min DTOG** 1.61 0.65-4.10 0.32
HOMA >2.78 1.35 0.21-8.7 0.75
Obcigzenie rodzinne 1.20 0.47-3.08 0.70
WHR 1.07 0.37-2.98 0.90

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml

Insulinooporno$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i1 pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci ktore okazaly sie istotne statystycznie (tabela XXII):

- glukoza w 120 min OGTT byla istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia
cukrzycy. Wzrost wartosci glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwigkszal ryzyko rozwoju
cukrzycy prawie 2-krotnie (OR- 1.88; p=0.002).

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i1 pte¢ zaobserwowano

nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiggnety istotnosci statystycznej (tabela XXII):
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- wzrost wartosci glikemii na czczo o 1 mmol/l powyzej 5.6 mmol/l zwigkszat o 53% ryzyko
rozwoju cukrzycy (OR 1.53; p=0.35)

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszat ryzyko rozwoju cukrzycy o 20%
(OR 1.33; p=0.53).

- nieprawidlowa masa ciata oceniana wskaznikiem BMI wickszym badz rownym 25 kg/m? i
mniejszym niz 30 kg/m® zwickszata o 36% ryzyko wystapienia cukrzycy, a wskaznikiem BMI
wiekszym badz réwnym 30 kg/m2 zwigkszata to ryzyko o 60% w porownaniu do prawidtowej
masy ciala ocenianej wskaznikiem BMI mniejszym niz 25 kg/m? (odpowiednio OR 1.36;
p=0.62; OR 1.60; p=0.50)

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwig¢kszata o 61% ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 1.61;
p=0.32).

- insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 zwigkszata o0 35% (OR 1.35; p=0.75)
ryzyko rozwoju cukrzycy.

6.2.18. Ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage
lacznie wystapienie DM oraz IFG i IGT (wg kryteriow WHO z 1999r) w badanej
populacji bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r, w

zalezno$ci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

Kolejno w regresji logistycznej oceniono ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie DM oraz IFG i IGT (wg kryteriow
WHO z 1999r) w zalezno$ci od pici 1 wieku (XXIX).
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Tabela XXIX.
Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg
kryteriow WHO z 1999r) w zaleznosci od plci i wieku oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej.

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWE]
ZMIENNA (IFG, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Pte¢ (M vs K) 1.65 (1.07-2.56) 0.024
Wiek 1.05 (1.02-1.07) <0.001
Wiek (=65 vs <65 lat) 191 (1.23-2.98) <0.01

W modelu regresji jednowymiarowej pte¢ megska byla istotnym statystycznie czynnikiem
ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 1.65; p<0.024) (tabela XXIX).

W modelu regresji jednowymiarowej wiek byl istotnym statystycznie czynnikiem wystgpienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 1.05; p<0.001). Z kazdym kolejnym rokiem Zycia
ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki wegglowodanowej wzrastalo o 5%, a w grupie oséb w

wieku powyzej 65 roku zycia ryzyko to wzrastato az 0 91% (OR 1.91, p<0.01) (tabela XXIX).

W tabeli XXX przedstawiono ocen¢ ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie DM oraz IFG i IGT (wg kryteriow
WHO z 1999r) w zalezno$ci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym. Kazdy z
potencjalnych czynnikow ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu, uwzgledniajac wiek 1 ple¢

0s6Ob badanych.
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Tabela XXX.

Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg
kryteriow WHO z 1999r) oszacowane na podstawie jednoczynnikowej regresji logistycznej z
uwzglednieniem wieku i plci.

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWE]J]
ZMIENNA (IFG, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Glukoza na czczo (mmol/l) 2.06 1.25-3.39 0.004
Glukoza na czczo > 5.6 mmol/l 1.86 1.18-2.92 0.007
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/I) 1.33 1.1-1.61 0.003
Insulina na czczo (uj/ml) 1.02 0.98-1.05 0.29
Hiperinsulinemia na czczo * 0.87 0.52-1.46 0.60
Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-4.80 0.03
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.67 1.03-2.71 0.036
HOMA 1.11 0.97-1.27 0.14
Insulinooporno$¢*** 1.03 0.63-1.70 0.89
WHR M 1.05 0.52-2.13 0.89
WHR K 0.88 0.40-1.96 0.76
Obcigzenie rodzinne 1.51 0.92-2.47 0.099
BMI 1.08 1.02-1.14 <0.01
BMI < 25 (kg/m®) 1.0
25 >BMI < 30 (kg/m?) 1.91 1.07-3.44 0.03
BMI > 30 (kg/m?) 2.49 1.30-4.74 <0.01

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml
Insulinoopornos$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78




W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela XXX):

- glikemia na czczo stanowila istotny czynnik ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej, biorgc pod uwage taczne wystgpienie cukrzycy, IFG i IGT. Ze wzrostem
wartosci glikemii na czczo o kazdy 1 mmol/l ryzyko to zwigkszato si¢ ponad 2-krotnie (OR
2.06; p=0.004)

- warto$¢ glikemii na czczo réwna lub wyzsza od 5.6 mmol/l byta istotnym statystycznie
czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej, zwigkszajac to ryzyko
prawie 2-krotnie (OR 1.86; p<0.007).

- stezenie glikemii w 120 min OGTT bylo znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Kazdy wzrost o 1 mmol/l warto$ci glikemii w 120 min OGTT
zwigkszat ryzyko to 0 33% (OR 1.33; p=0.003).

- stezenie insuliny w 120 min OGTT bylo istotnym statystycznie czynnikiem wystgpienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 1.01, p=0.03)

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT byta znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej, zwigkszata to ryzyko o 67% (OR 1.67; p=0.036)

- wskaznik BMI stanowit istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej. Wzrost masy ciata o kazdy 1 kg/m2 zwigkszatl to ryzyko o 8% (OR 1.08;
p<0.01)

- otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 30 kg/m2 byta znamiennym
statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej, zwigekszajac
to ryzyko 2.5-krotnie z kazdym 1 kg/m® powyzej 30 kg/m? (OR 2.49; p<0.01)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 25 kg/m2 1 mniejszym niz
30 kg/m® zwigkszata ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej prawie 2-
krotnie, bedac istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki

weglowodanowej (OR1.91; p=0.03).

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiggnetly istotnosci statystycznej (tabela XXX):

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 zwigkszal ryzyko wystapienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej o 51% (OR 1.51; p=0.99)
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- wraz ze wzrostem st¢zenia insuliny na czczo o 1 uj/ml ryzyko wystapienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej zwigkszato si¢ 0 2% (OR 1.02; p=0.29)
- wzrost wartosci wskaznika HOMA o 1 jednostke zwigkszat ryzyko rozwoju zaburzen

gospodarki weglowodanowej 0 11% (OR 1.11; p=0.14)

Nastgpnie skonstruowano model wieloczynnikowy zawierajacy wszystkie parametry ocenione

w regresji pojedynczej (tabela XXXI).

Tabela XXXI.

Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg
kryteriow WHO z 1999r) oszacowane na podstawie wieloczynnikowej regresji logistycznej z
uwzglednieniem wieku i plci.

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ
ZMIENNA (IFG, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% Cl p
Wiek 1.04 1.01-1.06 0.006
Pte¢ 1.57 0.99-2.49 0.056
Glikemia na czczo > 5.6 mmol/l 1.65 1.04-2.61 0.03
Glikemia w 120 min OGTT (mmol/l) 1.27 1.05-1.53 0.015
BMI < 25 (kg/m?®) 1.0
25 > BMI < 30 (kg/m?) 1.56 0.86-2.84 0.14
BMI > 30 (kg/m?) 1.83 0.94-3.56 0.07

W modelu regresji wieloczynnikowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela XXV):

- wartos¢ glikemii na czczo rowna lub wigksza od 5.6 mmol/l byla istotnym statystycznie
czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej, zwigkszajac to ryzyko
ponad 1.5-krotnie (OR1.65; p=0.03)

- warto$¢ glikemii w 120 min OGTT byta istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju
zaburzen gospodarki weglowodanowej, zwickszajac to ryzyko 27% (OR 1.27; p=0.015)

- wiek byl istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej (OR 1.04; p=0.006). Z kazdym kolejnym rokiem Zycia ryzyko rozwoju

zaburzen gospodarki weglowodanowej wzrastato o 4 %.
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W modelu regresji wieloczynnikowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiggnety istotnosci statystycznej (tabela XXV):

- otyto$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wickszym od 30 kg/m2 zwigkszala ryzyko
rozwoju zaburzen gospodarki we¢glowodanowej 0 83% (OR 1.83; p=0.07)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wickszym od 25 kg/m? i mniejszym od
30 kg/ m? zwickszata ryzyko wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej o 56%
(OR1.56; p=0.14)

6.3. Analiza badanej populacji przy przyjeciu kryteriow rozpoznania zaburzen

gospodarki weglowodanowej wg PTD z 2011r.

W dalszej analizie cala badang grupe osoéb z rozpoznang w czasie badania wstgpnego
prawidlowg tolerancja glukozy wg wytycznych WHO z 1999r podzielono na dwie podgrupy
uwzgledniajace aktualne kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg PTD
z 2011r:

Grupa pierwsza (NGTsg), w ktorej w badaniu wstgpnym poziom glukozy na czczo byt nizszy
od 5.6 mmol/l. Grupa druga (NGTs¢_61), w ktorej w badaniu wstepnym poziom glukozy byt
réwny lub wyzszy 0d 5.6 mmol/l i nizszy od 6.1 mmol/I.

W  grupach tych analizie poddano czgstos¢ wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej, wskaznik BMI, wskaznik WHR, stezenie glukozy na czczo, st¢zenie
glukozy w 120 min OGTT, stezenie insuliny na czczo, stezenie insuliny w 120 min OGTT,
wskaznik HOMA stwierdzane w trakcie badania wstgpnego w grupach zaburzen tolerancji

weglowodanow rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z 201 1r.
Czestos$¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych wg wytycznych

PTD z 2011r dotyczacych rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej, w calej

badanej grupie oso6b z uwzglednieniem pici przedstawiono w tabeli nr XXXII.
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Tabela XXXII.
Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej w calej badanej
grupie oséb oraz w grupie kobiet i w grupie me¢zczyzn wg kryteriéw PTD z 2011r .

Cata grupa Kobiety Mezczyzni p
(N=564) (N=355) (N=209)
n % n % n %
PTD 2011 | NGT 407 72.16 | 279 78.59 | 128 61.24 | <0.001
IFG/IGT | IFG i/lub IGT | 132 23.40 | 62 1746 |70 33.50 | <0.001
IFG 76 13.48 | 27 7.61 49 23.44 | <0.001
IGT 56 9.93 35 9.86 21 10.05 | 1.0
DM 25 4.43 14 3.94 11 5.26 0.57

Przy przyjeciu wytycznych PTD z 201 1r obserwowano:

- zmniejszenie czestosci wystepowania prawidlowej tolerancji glukozy w catej badanej grupie
0 10.11%, u kobiet 0 6.47%, u mezczyzn o 16.26%.

- wzrost czgstosci wystepowania IFGs g w catej badanej grupie o 10.11%, u kobiet o 6.48%, u

me¢zczyzn o 16.26%.

6.3.1. Czestos¢ wystepowania w badaniu Kkontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej rozpoznanych wg kryteriow PTD z 2011r.

Czgstos¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej (wg

kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs .61 przedstawiono w tabeli nr XXXIII.

Tabela XXXIILI.
Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej (wg kryteriéw PTD
z 2011r) w podgrupach NGTs¢ i NGTs6.6.1.

Grupa NGTsg NGTs6 6.1 p
(wg PTD z 2011r) N % 0 %

Cata grupa 381 183

NGT56—NGTs, 326 85.6 138 75.4 0.013
NGTs5¢—IFGs6/IGT 41 10.8 34 18.6

NGTss—DM 14 3.7 11 6.0

W grupie 0s6b NGTs¢ czestos¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej wynosita facznie 14.5%. W grupie os6b NGTs6 61 czgsto$¢ wystepowania
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w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej byta wyzsza i wynosita tacznie

24.6%. Roznica pomiedzy badanymi grupami byla istotna statystycznie (p=0.013).

6.3.2. Analiza wskaznika BMI stwierdzanego w badaniu wstepnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg Kkryteriow PTD z

2011r w podgrupach NGTs61 NGTsg.61 -

Wyzsze warto$ci wskaznika BMI w trakcie badania wstepnego obserwowano w grupie oséb
NGTss - 6.1, 10znica pomigdzy badanymi grupami bylta istotna statystycznie (p<0.001) (tabela
XXXIV).

Tabela XXXIV.

Wartosci wskaznika BMI stwierdzanego w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriéw PTD z 2011r) w podgrupach NGTs ¢
iNGTs6.61.

BMI (badanie wstgpne)
Cata grupa
(wg PTD z 2011r) NGTse NGTss 61 P

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 381 26.0 24.0-28.0 | 183 27.3 25.1-30.6 <0.001
NGT56—NGTsg 300 25.8 23.6-28.5 [ 107 26.8 24.6-30.3 0.008
NGT5—IFGsg/IGT 67 27.7 25.3-29.4 | 65 28.1 25.3-31.1 0.21
NGTss—DM 14 26.8 25.0-32.0 |11 26.8 25.7-30.0
p 0.005 0.23

6.3.3. Analiza cze¢stoSci wystepowania zaburzen masy ciala stwierdzanych w badaniu
wstepnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu

kontrolnym wg kryteriow PTD z 2011r.

Kolejno analizie poddano czgstos¢ wystepowania zaburzen masy ciata stwierdzanych w
badaniu wstgpnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w
badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTss i NGTs661 (tabela
XXXV).
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Tabela XXXV.

Czestos¢ wystepowania zaburzen masy ciala stwierdzanych w badaniu wstepnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w
podgrupach NGTs6 i NGTs6.6.1.

Prawidtowa masa Nadwaga Otytosc
Grupa ciala 25>BMI <30 kg/m? | BMI >30 kg/m* p*
(wg PTD z2011r) | BMI <25 kg/m?
n % n % n %
NGTsg 149 39.1 162 42.5 70 18.4
NGTs6 61 42 23.0 85 46.4 56 30.6 <0.001
P <0.001 0.43 0.002

P” - test x”

P - test proporcji

W grupie 0sob NGTse nadwage lub otylos¢ w trakcie badania wstgpnego stwierdzono u
60.9% badanych. W grupie 0s6b NGTsg.61 nadwage lub otytos¢ w trakcie badania wstgpnego
stwierdzono u 77.0 % badanych. Roéznice pomigdzy badanymi grupami byly istotne
statystycznie (p<0.001). Otytos¢ w czasie badania wstepnego obserwowana byla prawie 2-

krotnie cz¢sciej w grupie 0séb NGTs .61 (U 30.6% badanych).

6.3.4. Analiza obwodu pasa oraz wskaznika WHR stwierdzanego w badaniu wstepnym w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym

(wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTss i NGTs6.41.

Nie obserwowano réznic w czestosci wystepowania otylosci trzewnej mierzonej wskaznikiem
WHR 1 obwodem pasa pomig¢dzy badanymi grupami, po podziale calej badanej grupy wg
glikemii na czczo stwierdzane] w badaniu wstepnym. Wyniki przedstawiono w tabeli nr

XXXVI i XXXVII.
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Tabela XXXVI.

Czestos¢ wystepowania nieprawidlowego obwodu pasa w czasie badania wstepnego w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriéw PTD z 2011r) w
podgrupach NGTs6 i NGTs6.6.1.

Obwad pasa p
Grupa
(wg PTD 7 2011r) NGTss NGTss-61

n % n %
Cata grupa 220 57.9 106 58.2 1.0
NGT56—NGTsg 181 60.5 65 60.8 1.0
NGTs5¢—IFGse/IGT 32 47.8 35 54.7 0.54
NGTss—DM 7 50.0 6 54.6 1.0
P 0.067 0.45
Tabela XXXVII.

Czestos¢ wystepowania nieprawidlowego wskaznika WHR w czasie badania wstepnego w grupach
zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriéw PTD z 2011r)
w podgrupach NGTsgi NGTs6.41.

WHR p
Grupa
(wg PTD z2011r) | NGTss NGTs6-61

n % n %
Cata grupa 296 77.9 139 76.4 0.81
NGT56—NGTsg 235 78.6 82 76.6 0.77
NGTss—DM 10 71.4 9 81.8 0.89
p 0.47 0.93

6.3.5. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w czasie badania wst¢pnego w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z
2011r.

Analiza stezenia glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstgpnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z

2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs6.6.1 przedstawiono w tabeli nr XXXVIII.
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Tabela XXXVIII.

Stezenie glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki

weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriéw PTD z 2011r) w podgrupach NGTsg

iNGTs66.1.

Stezenie glukozy na czczo
Grupa

NGTse NGTs6-61 P
(wg PTD z 2011r)

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 381 5.1 4.9-54 183 5.9 5.7-6.0 | <0.001
NGT56—NGTsg 300 5.1 4.9-54 107 5.8 4.9-6.8 | <0.001
NGTs5—IFGsg/IGT 67 5.3 5.0-5.4 65 59 5.8-6.0 | <0.001
NGTs¢—DM 14 52 4.9-54 11 6.0 5.8-6.1 | <0.001
p 0.056 0.009

W grupie 0s6b NGTs¢ najwyzsze $rednie stezenie glukozy na czczo obserwowano u 0sob, u

ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFGs¢/IGT wg kryteriow PTD z 201 1r.

W grupie 0sob NGTs .61 najwyzsze $rednie st¢zenie glukozy na czczo obserwowano w grupie

0s6b, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg.

6.3.6. Analiza stezenia glukozy w 120 min OGTT w czasie badania wstepnego w grupach

zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg

kryteriow PTD z 2011r.

Stezenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen

gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z

2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs .61 przedstawiono w tabeli nr XXXIX.
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Tabela XXXIX.

Stezenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTs;
iNGTs66.1.

Stezenie glukozy w 120 min OGTT
Grupa
(wg PTD 2 2011r) NGTss NGTss e P

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 381 5.1 4.9-54 183 5.9 5.1-6.8 | <0.001
NGTs—NGTsg 300 5.5 4.7-6.3 107 5.8 4.9-6.8 | 0.015
NGT5s—IFGsg/IGT 67 5.7 4.7-6.7 65 6.1 5.3-6.7 | 0.29
NGTss—DM 14 6.7 6.1-7.3 11 7.1 6.2-7.2 | 0.53
p 0.003 0.006

Stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze $rednie stezenie glukozy w 120 min OGTT w

grupie 0s0b NGTs .61 (p<0.001).

Zaréwno w grupie osob NGTsg jak 1 w grupie 0sob NGTsg.61 najwyzsze srednie wartosci
stezenia glukozy w 120 min OGTT obserwowano w grupie osob, u ktérych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a najnizsze w grupie osob z prawidlowg tolerancja glukozy
w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) i réznice byty istotne statystycznie
(odpowiednio p=0.003; p=0.006).

6.3.7. Analiza st¢zenia insuliny na czczo stwierdzanej w czasie badania wst¢pnego w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym
wg kryteriow PTD z 2011r.

Stgzenie insuliny na czczo stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w

podgrupach NGTsg i NGTs6.61 przedstawiono w tabeli nr XL.
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Tabela XL.

Stezenie insuliny na czczo stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTs;
iNGTs66.1.

Stezenie insuliny na czczo
Grupa
(wg PTD z 2011r) NGTs NGTs6 61 p

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 376 7.0 4.3-11.5 183 9.0 5.1-13.0 | <0.001
NGT56—NGTsg 296 7.0 4.4-11.0 107 8.5 5.0-13.0 | 0.008
NGT5—IFGs¢/IGT 66 7.2 42-11.4 64 9.0 6.0-12.6 | 0.03
NGTss—DM 14 6.8 3.8-15.0 11 9.6 3.2-14.4 1 0.72
p 0.99 0.88

Stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze $Srednie stezenie insuliny na czczo w catej badanej

grupie 0s0b NGTs .61 (p<0.001).

W grupie oséb NGTsg nNajwyzsze srednie stezenie insuliny na czczo obserwowano w grupie
0sob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFGsg/IGT.

W grupie 0sob NGTs .61 najwyzsze $rednie st¢zenie insuliny na czczo obserwowano w grupie
osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyceg, a najnizsze w grupie osob z

prawidtowa tolerancja glukozy, ale nie byta to rdznica istotna statystycznie (p=0.88).

6.3.8. Analiza cze¢stosci wyst¢powania hiperinsulinemii na czczo stwierdzanej w czasie
badania wst¢epnego w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w

badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z 2011r.

Czestos¢ wystepowania hiperinsulinemii na czczo stwierdzanej w badaniu wstepnym w
grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg

kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTss i NGTs6.61 przedstawiono w tabeli nr XLI.
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Tabela XLI.

Czestos¢ wystepowania hiperisulinemii na czczo stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriéw PTD z 2011r) w
podgrupach NGTsg i NGTs.4.1.

Hiperinsulinemia na czczo
Grupa
(wg PTD z 2011r) NGTs NGTs6_61 p

n n %
NGT56—NGTsg 71 0.10 35 32.7 0.10
NGT5—IFGs¢/IGT 15 0.48 19 29.7 0.48
NGT5¢—DM 4 28.6 4 36.6 -

Hiperinsulinemia na czczo - insulina na czczo >11.7 uj/ml

Zarowno w grupie 0sob NGTsg jak i NGTsge1 najwicksza czestoS$¢ wystgpowania
hiperinsulinemii na czczo obserwowano w grupach osob, u ktorych w badaniu kontrolnym

rozpoznano cukrzyce wg kryteriow PTD z 2011r (odpowiednio u 28.6% 0séb 1 36.6% o0sob).

6.3.9. Analiza stezenia insuliny w 120 min OGTT oznaczonej w czasie badania wstepnego
w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym

wg kryteriéw PTD z 2011r.

Stezenie insuliny w 120 min OGTT oznaczonej w badaniu wstgpnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z

2011r) w podgrupach NGTsg i NGTsg.6.1 przedstawiono w tabeli nr XLII.

Tabela XLII.

Stezenie insuliny w 120 min OGTT o0znaczonej w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGT5s;
INGTs 661

Stezenie insuliny w 120 min OGTT
Grupa
(wg PTD z 2011r) NGTss NGTs6 6.1 p

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 376 35.0 21.8-59.7 | 180 34.3 20.9-57.9 0.84
NGT56—NGTsg 296 34.0 22.0-55.4 | 107 33.0 19.0-53.9 0.55
NGT56—IFGs6/IGT 66 39.9 20.7-66.1 | 62 35.7 18.8-77.0 0.92
NGTs,—DM 14 54.0 34.0-67.0 |11 54.2 31.3-106.8 | 0.93
p 0.098 0.10
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Zaréwno w grupie osOb NGTsg jak 1 w grupie oséb NGTsg.61 najwyzsze srednie wartosci
stezen insuliny w 120 min OGTT obserwowano w grupie oséb, u ktérych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a najnizsze w grupie osoéb z prawidlowg gospodarka
weglowodanowg stwierdzang w badaniu kontrolnym, ale nie byly to rdznice istotne

statystycznie (odpowiednio p=0.98; p=0.10).

6.3.10. Analiza czesto$ci wystepowania hiperisulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w
czasie badania wstepnego w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej

rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z 2011r.

Czestos¢ wystepowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstepnym
w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg

kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs .61 przedstawiono w tabeli nr XLIII.

Tabela XLIII.

Czestos¢ wystepowania hiperisulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstepnym w grupach
zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r)
w podgrupach NGTsg i NGTs6.61.

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT
Grupa p
(wg PTD z 2011r) NGTss

n n %
NGT56—NGTsg 70 0.35 20 18.7 0.35
NGT5—IFGsg/IGT 22 1.0 20 32.3 1.0
NGTss—DM 6 42.9 5 45.5 -

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml

W badaniu kontrolnym w grupie osob NGTss najwigksza czestos¢ wystgpowania
hiperinsulinemii w 120 min OGTT (42.9%) obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a najmniejszg (23.7%) w grupie osob, u ktorych w badaniu
kontrolnym nie stwierdzono zaburzeh gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD z
2011r.

W badaniu kontrolnym w grupiec o0sob NGTsg.s1 najwigksza czestos¢ wystepowania

hiperinsulinemii w 120 min OGTT (45.5%) obserwowano w grupie osob, u ktérych w
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badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a najmniejsza (18.7%) w grupie osob, u ktorych w
badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow

PTD z 2011r.

6.3.11. Analiza wskaznika HOMA wyliczonego w czasie badania wstepnego w grupach
zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu Kkontrolnym wg

kryteriéw PTD z 2011r.

Wartosci wskaznika HOMA wyliczone w badaniu wstgpnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w

podgrupach NGTsg i NGTs6.61 przedstawiono w tabeli nr XLIV.

Tabela XLIV.

Wartosci wskaznika HOMA wyliczonego w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTs;
iNGTs6.61.

HOMA
Grupa
(wg PTD z 2011r) NGTse NGTse o1 P

n mediana | Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cata grupa 376 1.6 1.0-2.6 182 24 1.4-3.4 | <0.001
NGTsg—NGTss 296 1.6 1.0-2.5 107 2.2 1.3-3.4 | <0.001
NGT5s—IFGsg/IGT 66 1.6 1.0-2.7 64 2.3 1.5-3.3 | 0.002
NGTs5¢—DM 14 15 1.0-3.2 11 2.7 0.8-3.9 |0.30
p 0.97 0.84

W grupie 0sob NGTs661 najwyzsze $rednie wartosci wskaznika HOMA obserwowano w
grupie 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a najnizsze w grupie osob
z prawidltowg tolerancjg glukozy stwierdzang wg kryteriow PTD z 2011r, ale nie byla to
roznica istotna statystycznie (p=0.84).

W poréwnaniu do grupy osob NGTsg, w grupie oséb NGTsge1 Stwierdzono istotnie
statystycznie wyzsze srednie warto$ci wskaznika HOMA w catej badanej grupie oséb oraz w

grupach zaburzen gospodarki we¢glowodanowej (p<0.001; p<0.001; p=0.002).
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6.3.12. Analiza czestosci wystepowania insulinoopornos$ci mierzonej wskaznikiem
HOMA > 2.78 stwierdzanej w czasie badania wstepnego w grupach zaburzen gospodarki

weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z 2011r.

Czestos¢ wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem HOMA>2.78 stwierdzanej
w badaniu wstepnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w
badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs6.6.1
przedstawiono w tabeli nr XLV.

Tabela XLV.

Czestos¢ wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem HOMA>2.78 stwierdzanej w badaniu
wstepnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg
kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTs5 i NGT56.61.

HOMA>2.78
Grupa
(wg PTD z 2011r) NGTss NGTs6 61 p

n % n %
NGT56—NGTsg 64 21.6 40 374 0.002
NGTs56—IFGs6/IGT 14 21.2 23 35.9 0.1
NGTss—DM 4 28.6 5 45.5 -

Insulinoopornos$¢ - wskaznik HOMA >2.78

Zarowno w grupie osOb NGTse jak 1 w grupie osob NGTse61 najwiekszg czestose
wystepowania insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem HOMA>2.78 obserwowano w

grupie osob z cukrzycg (odpowiednio u 28.6% 1 45.5% badanych).

6.3.13. Ryzyko wystapienia cukrzycy w grupie oséb z glikemig na czczo réwna lub
wieksza od 5.6 mmol/l i mniejsza od 6.1 mmol/l w badaniu wstepnym, w zaleznosci od

parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

W dalszej czesci pracy w modelu regresji logistycznej oceniono ryzyko wystapienia cukrzycy
w grupie 0sob NGTs6.61 (u ktorych w badaniu wstepnym stezenie glukozy byto rowne lub
wigksze 0d 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l) w zalezno$ci od parametrow zmierzonych w

badaniu wstepnym.
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W pierwszej kolejnosci oszacowano ryzyko rozwoju cukrzycy zwigzane z wiekiem i plcia
(tabela XLVI)

Tabela XLVI.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z wiekiem i plcia oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej
w grupie 0s6b NGTs4.5;.

Ryzyko wystapienia cukrzycy

ZMIENNA
(bad. wstepne)

RR 95% CI p
Ple¢ (M vs K) 1.68 0.46-6.10 0.43
Wiek 1.05 0.99-1.11 0.12

W modelu regresji jednowymiarowej ple¢ meska zwigkszata ryzyko rozwoju cukrzycy o 68%,
ale zaleznos¢ ta nie osiagnela istotnosci statystycznej (OR 1.68; p=0.43) (tabela XLVI).
Z kazdym rokiem zycia ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastalo o 5%, nie osiggajac istotnosci

statystycznej (OR 1.05; p=0.12) (tabela XLV1I).

Nastepnie kazdy z potencjalnych czynnikdéw ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu (tabela
XLVII).
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Tabela XLVII.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane w modelu
regresji jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i ple¢ w grupie 0s6b NGTs ;..

Ryzyko wystapienia cukrzycy
ZMIENNA
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
BMI 0.99 0.84-1.15 0.86
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 3.85 1.43-10.32 <0.001
Insulina na czczo (uj/ml) 1.04 0.95-1.15 0.39
Hiperinsulinemia na czczo * 1.03 0.26-4.0 0.97
Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 0.998-1.03 0.08
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 3.48 0.92-13.03 0.06
HOMA 1.19 0.83-1.70 0.33
Insulinooporno$¢*** 1.25 0.34-4.59 0.74

M

WHR K 1.21 0.18-8.18 0.84
BMI < 25 (kg/m?) 1.0
25> BMI < 30 (kg/m?) 2.23 0.20-25.2 0.27
BMI > 30 (kg/m?) 4.03 0.71
Obcigzenie rodzinne 0.72 0.14-3.74 0.69

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml
Insulinooporno$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela XLVII):

- stezenie glukozy w 120 min OGTT bylo znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy. Wzrost stezenia glukozy w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwigkszat ryzyko
rozwoju cukrzycy 4-krotnie (OR 3.85; p<0.001).
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiggnety istotnosci statystycznej (tabela XLVI1):

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 3.5-krotnie zwigkszata ryzyko rozwoju cukrzycy
(OR 3.48; p=0.06)

- insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 zwigkszata ryzyko wystapienia
cukrzycy 0 25% (OR 1.25; p=0.74)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 25 kg/m? i mniejszym od
30 kg/ m? zwickszata ponad 2-krotnie ryzyko wystgpienia cukrzycy (OR 2.23; p=0.27).

- otylo$§¢ mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 30 kg/m2 zwicgkszata 4-

krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 4.03; p=0.71).
Z uwagi na maly zakres zmiany wartosci glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstgpnym

w grupie 0s6b NGTsg.61 w badaniu kontrolnym wynoszacy 0.1 pomini¢to ocene glikemii na

czczo jako czynnika ryzyka rozwoju cukrzycy.

W dalszej Kkolejnosci skonstruowano model wieloczynnikowy zawierajacy wszystkie

parametry ocenione w regresji pojedynczej (tabela XLVI1II).
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Tabela XLVIIL.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwigzane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie
wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku i plci w grupie 0séb NGTs61.

Ryzyko wystapienia cukrzycy
ZMIENNA
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Ple¢ (M vs K) 1.89 0.39-9.21 0.43
Wiek 1.06 0.99-1.14 0.09
BMI < 25 (kg/m®) 1.0
25 > BMI < 30 (kg/m?) 3.67 0.36-37.2 0.26
BMI > 30 (kg/m?) 1.23 0.08-18.2 0.88
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 4.21 1.37-13.0 0.01
Insulina na czczo > 11.7 (uj/ml) 1.32 0.09-19.8 0.84
Insulina w 120min OGTT > 57 (uj/ml) 1.37 0.25-7.46 0.71
HOMA >2.78 0.63 0.05-8.67 0.73
WHR gr 1.79 0.26-12.4 0.55
Obcigzenie rodzinne 0.50 0.08-3.12 0.46

W regresji wielowymiarowej obserwowano nastepujace zaleznos$ci, ktore okazaty si¢ istotne
statystycznie (tabela XLVI11I):

- glukoza w 120 min OGTT byta istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju
cukrzycy. Wzrost glikemii po obcigzeniu o kazdy 1 mmol/l zwigkszal to ryzyko ponad 4-
krotnie (OR 4.21; p=0.01)

W regresji wielowymiarowej obserwowano nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiagnety
istotnosci statystycznej (tabela XLVIII):

- pte¢ meska zwiekszata ryzyko rozwoju cukrzycy o 89% (OR 1.89; p=0.43)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 25 kg/m? i mniejszym od
30 kg/m? zwickszata ponad 3.5-krotnie ryzyko wystapienia cukrzycy (OR 3.67; p=0.26)
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- otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wickszym od 30 kg/m? zwickszata o 23%
ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 1.23; p=0.88)

- hiperinsulinemia na czczo zwigkszata ryzyko wystgpienia cukrzycy o 32% (OR 1.32;
p=0.84)

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy o 37% (OR 1.37;
p=0.71)

6.3.14. Ryzyko wystapienia cukrzycy w badanej populacji bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow PTD Z 2011r, w zaleznoSci od parametréow zmierzonych

w badaniu wstepnym.

W dalszej czgéci pracy w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystgpienia cukrzycy w
grupie 0sOb NGTs6 (u ktorych w badaniu wstepnym st¢zenie glukozy byto mniejsze od 5.6

mmol/l) w zaleznosci od parametroéw zmierzonych w badaniu wstepnym.

W pierwszej kolejnosci oceniono ryzyko rozwoju cukrzycy zwigzane z wiekiem i picig (tabela

XLIX)

Tabela XLIX.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z wiekiem i plcia oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej
w grupie 0s6b NGTsg.

Ryzyko wystapienia cukrzycy

ZMIENNA
(bad. wstepne)

RR 95% CI p
Pte¢ (M vs K) 1.27 0.41-3.95 0.68
Wiek 1.06 0.999-1.11 0.049

W badanej grupie osob z prawidlowa gospodarka weglowodanowa wg kryteriow PTD z 2011
w modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska zwigkszala ryzyko wystapienia cukrzycy o
27%, nie osiggajac jednak istotnosci statystycznej (OR 1.27; p=0.68) (tabela XLIX).

W badanej grupie osob z prawidlowa gospodarka weglowodanowa wg kryteriow PTD z 2011
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w modelu regresji jednowymiarowej wiek byt znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy. Z kazdym kolejnym rokiem zycia ryzyko to wzrastalo o 6% (OR 1.06;
p=0.049) (tabela XLIX).

Nastepnie kazdy z potencjalnych czynnikéw ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu,

uwzgledniajgc wiek i pte¢ 0sob badanych (tabela L).

Tabela L.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane w modelu
regresji jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i ple¢ w grupie 0s6b NGT5sg.

Ryzyko wystapienia cukrzycy
ZMIENNA
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
BMI 1.07 0.94-1.23 0.27
Glukoza na czczo (mmol/l) 1.61 0.34-7.68 0.55
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/I) 1.67 1.09-2.55 0.017
Insulina na czczo (uj/ml) 1.01 0.92-1.12 0.81
Hiperinsulinemia na czczo * 1.17 0.35-3.92 0.80
Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-1.02 0.04
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 2.13 0.69-6.57 0.19
HOMA 1.09 0.71-1.68 0.69
Insulinoopornos$¢*** 1.43 0.43-4.79 0.56

M 2.11 0.22-20.56 0.52

WHR K 0.32 0.07-1.41 0.13
BMI < 25 (kg/m®) 1.0
25 >BMI < 30 (kg/m?) 1.61 0.35-7.30 0.54
BMI > 30 (kg/m?) 2.75 0.56-13.4 0.21
Obcigzenie rodzinne 1.96 0.62-6.15 0.25

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml
Insulinooporno$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela L):

- stezenie glukozy w 120 min OGTT stanowito istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju
cukrzycy. Wzrost glikemii o 1 mmol/l w 120 min OGTT zwigkszat to ryzyko o 67% (OR

1.67; p=0.017)

- stezenie insuliny w 120 min OGTT stanowilo istotny statystycznie czynnik predykcyjny

wystapienia cukrzycy (OR 1.01; p=0.04)

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiggnety istotnosci statystycznej (tabela L):

- wzrost poziomu glikemii na czczo o kazdy 1 mmol/l zwigkszat ryzyko rozwoju cukrzycy o
61% (OR 1.61; p=0.55)

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwi¢kszata ryzyko wystapienia cukrzycy ponad 2-
krotnie (OR 2.13; p=0.19)

- insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy
0 43% (OR 1.43; p=0.56)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réownym lub wickszym od 25 kg/m? i mniejszym od
30 kg/m? zwigkszala ryzyko wystapienia cukrzycy ponad 1.5-krotnie (OR 1.61; p=0.54)

- otyto$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 30 kg/ m? zwickszala ponad
2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.75; p=0.21)

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszal ryzyko wystgpienia cukrzycy o
96% (OR 1.96; p=0.25)

Kolejno skonstruowano model wieloczynnikowy zawierajacy wszystkie parametry ocenione w

regresji pojedynczej (tabela L1)
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Tabela L1I.
Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie
wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku i plci w grupie oséb NGTs.

Ryzyko wystapienia cukrzycy
ZMIENNA
(bad. wstepne)

RR 95% ClI p
Ple¢ 1.10 0.32-3.8 0.88
Wiek 1.04 0.97-1.11 0.24
BMI < 25 (kg/m®) 1.0
25 > BMI < 30 (kg/m?) 1.20 0.25-5.84 0.82
BMI > 30 (kg/m?) 2.17 0.40-11.7 0.37
Glukoza na czczo (mmol/l) 1.22 0.23-6.38 0.82
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.59 1.03-2.45 0.03
Insulina na czczo > 11.7 (uj/ml) 0.15 0.002-12.7 0.40
Insulina w 120min OGTT > 57 (uj/ml) 1.62 0.48-5.50 0.44
HOMA >2.78 4.54 0.05-371.8 0.50
Obcigzenie rodzinne 1.85 0.56-6.08 0.31
WHR gr 0.71 0.18-2.73 0.62

W regresji wielowymiarowej zaobserwowano nastepujace zaleznosci, ktore okazaly si¢ istotne
statystycznie (tabela LI):

- glukoza w 120 min OGTT stanowita istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy.
Wazrost glikemii po obcigzeniu o kazdy 1 mmol/l zwigkszat to ryzyko o 59% (OR 1.59;
p=0.03).

W regresji wielowymiarowej zaobserwowano nastgpujace zaleznosci, ktére jednak nie
osiggnely istotnosci statystycznej (tabela LI):
- insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy

4.5-krotnie (OR 4.54; p=0.50)
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- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwickszala ryzyko wystgpienia cukrzycy o 62% (OR
1.62; p=0.44)
- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 25 kg/m? i mniejszym od 30
kg/m? zwiekszala ryzyko wystapienia cukrzycy o 20% (OR 1.20; p=0.82)

- otyto$¢ mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszymi od 30 kg/m? zwickszata ponad
2-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.17; p=0.37)

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszatl ryzyko wystgpienia cukrzycy o
85% (OR 1.85; p=0.31)

6.3.15. Ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage
lacznie wystapienie DM oraz IFG i IGT (wg kryteriow PTD Z 2011r) w badanej
populacji bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r, w

zalezno$ci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

Nastepnie w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystgpienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg
kryteriow PTD z 2011r) w grupie osob NGTse (u ktorych w badaniu wstgpnym stgzenie
glukozy bylo mniejsze od 5.6 mmol/l) w zaleznosci od parametrow zmierzonych w badaniu

wstepnym.

W pierwszej kolejnosci oceniono ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej;
biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z
2011r) zwigzane z wiekiem i plcig (tabela LII)
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Tabela LI1.

Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFGs¢, IGT stwierdzanych wg
kryteriéw PTD z 2011r) w zaleznoSci od plci i wieku oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej w
grupie NGTsg,

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWE]J
ZMIENNA (IFGsg, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Pte¢ (M vs K) 2.33 1.40-3.9 0.001
Wiek 1.04 1.01-1.07 0.006

W modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska zwigkszala prawie 2.5-krotnie ryzyko
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; bioragc pod uwage tacznie wystgpienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) (OR 2.33; p=0.001) (tabela LII).

W modelu regresji jednowymiarowej wiek stanowil istotny statystycznie czynnik ryzyka
rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). Z kazdym kolejnym rokiem zycia
ryzyko to wzrastato 0 4% (OR 1.04; p=0.006) (tabela LII).

Nastepnie kazdy z potencjalnych czynnikéw ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu,

uwzgledniajac wiek i pte¢ osdb badanych (tabela LIII).
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Tabela LI11.

Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFGsg¢, IGT stwierdzanych wg
kryteriéw PTD z 2011r) zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane w modelu regresji
jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i pte¢ w grupie 0s6b NGTs.

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ
ZMIENNA (IFGs, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Glukoza na czczo (mmol/l) 1.98 0.94-4.17 0.07
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/I) 1.30 1.04-1.63 0.02
Insulina na czczo (uj/ml) 1.01 0.97-1.06 0.51
Hiperinsulinemia na czczo * 1.0 0.65-1.53 0.99
Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.007 1.0-1.014 0.029
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.82 1.05-3.18 0.03
HOMA 1.09 0.90-1.31 0.36
Insulinoopornos$¢*** 1.07 0.58-1.97 0.83
WHR 0.98 0.53-1.80 0.94
Obciazenie rodzinne 1.61 0.92-2.83 0.095
BMI 1.07 0.99-1.14 0.056
BMI < 25 (kg/m?)
25 > BMI < 30 (kg/m?) 2.05 1.08-3.91 0.03
BMI > 30 (kg/m?) 1.79 0.81-3.92 0.15

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11.7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml
Insulinooporno$¢ *** - wskaznik HOMA >2.78

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i1 pte¢ zaobserwowano
nastepujgce zaleznosci, ktore okazaty si¢ istotne statystycznie (tabela LI1II):
- glikemia w 120 min OGTT byta znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen

gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg i
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IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). Wzrost warto$ci glikemii w 120 min OGTT zwigkszat to
ryzyko o 30% (OR 1.30; p=0.02).

- stezenie insuliny w 120 min OGTT bylto istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) (OR 1.007; p=0.029).

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT stanowila znamienny czynnik ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg |
IGT (wg kryteriow PTD z 201 1r). Hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwigkszata to ryzyko o
82% (OR 1.82; p=0.03).

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 25 kg/m? i mniejszym niz
30 kg/m® zwigkszata ponad 2-krotnie ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej;
biorgc pod uwage lacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg | IGT (wg kryteriow PTD z
2011r), osiggajac istotnos¢ statystyczng (OR 2.05; p=0.03).

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i1 pte¢ zaobserwowano
nastepujace zaleznosci, ktore jednak nie osiagnety istotnosci statystycznej (tabela LIII):

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwickszat ryzyko rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg |
IGT (wg kryteriow PTD z2011r) 0 61% (OR 1.61; p=0.095)

- wzrost warto$ci glikemii na czczo o 1 mmol/l zwigkszat prawie 2-krotnie ryzyko
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) (OR 1.98; p=0.07)

- otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI wigkszym od 30 kg/m2 zwigkszata o 79% ryzyko
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie

cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z2011r) (OR 1.79; p=0.15)

Kolejno skonstruowano model wieloczynnikowy zawierajgcy wszystkie parametry ocenione w

regresji pojedynczej (tabela LIV)
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Tabela LIV.

Ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (lacznie DM, IFGsg¢, IGT stwierdzanych wg
kryteriéw PTD z 2011r) zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i pleé
w grupie 0sob NGT;s s 0szacowane na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej.

Ryzyko wystapienia

ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWE]J]
ZMIENNA (IFGss, IGT, DM)
(bad. wstegpne)

RR 95% ClI p
Ple¢ 2.27 1.32-3.81 0.002
Wiek 1.03 0.997-1.06 0.07
Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.21 0.94-1.55 0.13
Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.35 0.72-2.53 0.33
BMI < 25 (kg/m®)
25 > BMI < 30 (kg/m?) 1.84 0.95-3.58 0.07
BMI > 30 (kg/m?) 1.43 0.63-3.26 0.39
Obcigzenie rodzinne 1.58 0.88-2.83 0.12

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT ** - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek 1 pte¢ zaobserwowano
nastgpujace zaleznosci, ktore okazaly sig¢ istotne statystycznie (tabela LIV):

- pte¢ meska zwigkszata ponad 2-krotnie ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tgcznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg | IGT (wg
kryteriow PTD z 2011r) bedac istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju tych
zaburzen (OR 2.27; p=0.002)

W modelu regresji wielowymiarowej uwzlgdniajacej wiek 1 ple¢ zaobserwowano nastgpujace
zaleznosci, ktére jednak nie osiggnety istotnosci statystycznej (tabela LIV):

- z kazdym kolejnym rokiem zycia o 3% wzrastato ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg | IGT (wg
kryteriow PTD z 2011r), bedac na granicy istotnos$ci statystycznej (OR 1.03; p=0.07)

- nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 25 kg/m? i mniejszym niz

30 kg/m2 zwiekszata o 84% ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac
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pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r),
bedac na granicy istotnosci statystycznej (OR 1.84; p=0.07)

- otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 30 kg/m? zwickszala o 43%
ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; bioragc pod uwage lacznie
wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) (OR 1.43; p=0.39)

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszatl ryzyko rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg |
IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) 0 21% (OR 1.58; p=0.12)

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwicgkszala o 35% ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg
kryteriow PTD z 2011r) (OR 1.35; p=0.33)

- wzrost warto$ci glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwigkszal ryzyko wystapienia
zaburzen gospodarki wegglowodanowej; biorac pod uwagg tacznie wystgpienie cukrzycy oraz

IFGs¢ i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) 0 21% (OR 1.21; p=0.13).
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7. OMOWIENIE WYNIKOW

W ciggu ostatnich lat obserwowany jest na $wiecie dramatyczny wzrost czestosci
wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej i1 jej  powiktan. ldentyfikacja
czynnikéw ryzyka rozwoju cukrzycy moze pozwoli¢ na wyltonienie grup, ktore wymagaja
przeprowadzenia wczesnego, skutecznego i taniego screeningu oraz wdrozenie dziatan
prewencyjnych w tej grupie chorych.

Udowodniono bowiem w wielu randomizowanych badaniach, ze zmiana stylu zycia i/lub
wdrozenie odpowiedniej farmakoterapii u osdéb ze stanem przedcukrzycowym istotnie
zmniejsza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 (97, 71, 241, 234, 49, 50, 141, 233, 235, 238) co
potwierdza ogromng role¢ wczesnej identyfikacji oséb z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 2 oraz wdrozenia u nich odpowiednich dziatan prewencyjnych.

Prezentowane badanie miato na celu okreslenie czestosci wystgpowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej: nieprawidtowej glikemii na czczo, nieprawidlowej tolerancji glukozy 1
cukrzycy typu 2 oraz ocen¢ czynnikow wptywajacych na ryzyko rozwoju tych zaburzen w
populacji 0sob, u ktorych w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 nie stwierdzano
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Do badania kontrolnego w latach 2007-2009 sposrod
zaproszonych 1752 oséb zglosity si¢ 564 osoby.

W pierwszej czgsci analizy w prezentowanej pracy zard6wno w badaniu wstepnym, jak 1 w
badaniu kontrolnym zaburzenia gospodarki weglowodanowej rozpoznawano wg kryteriow
WHO z 1999r, a w drugiej czesci zastosowano takze kryteria PTD z 2011 roku co umozliwito
porownanie uzyskanych wynikéw oraz ocen¢ dynamiki zmian gospodarki weglowodanowej
podczas 8-letniej obserwacji badanej populaciji.

W badanej populacji 564 osob, po 8-letniej obserwacji, na podstawie wykonanych w trakcie
badania kontrolnego oznaczen stgzenia glukozy na czczo 1 w 120 minucie OGTT cukrzyce
stwierdzono u 4.43% badanych.

Lyssenko w opublikowanych w 2009r wynikach badania the Botnia Study przeprowadzonym
na terenach zachodniej Finlandii po 6-letniej obserwacji osob z prawidlowa tolerancja glukozy
wykazata rozwdj w kierunku cukrzycy u 2.9% badanych (158). W badaniu the Hoorn Study
przeprowadzonym w latach 1989-1996, po ponad 6 latach obserwacji osob z prawidtowa

gospodarka weglowodanowa, cukrzyce typu 2 stwierdzono u 9.9% badanych (60). We
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wloskim badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym w latach 1995-2005 wsrdd osob w
wieku 40-79 lat z wyjsciowo prawidtowg gospodarka weglowodanowa po10 latach obserwacji
cukrzyce stwierdzono u 7.6% badanych (33). W przeprowadzonym w latach 1998-2005 w
poinocnej Hiszpanii badaniu the Asturias Study, po 6 latach obserwacji os6b w wieku 30-75
lat, u ktorych wyjsciowo nie stwierdzano zaburzen gospodarki weglowodanowej cukrzyce
rozpoznano u 7% badanych (246). Dankner po 24-latach obserwacji 0sob z wyj$ciowo
prawidtowa tolerancjg glukozy wykazal rozwéj cukrzycy az u 24.3% badanych (58).
McNeely w badaniu przeprowadzonym wsréd Amerykanow pochodzenia japonskiego w
wieku 34-75 lat po 5 latach obserwacji cukrzyce stwierdzit u 11% badanych, a po 10-letniej
obserwacji u 18% badanych (168).

W moim badaniu w grupie osoéb ze stwierdzong w czasie badania kontrolnego cukrzyca, w
56% przypadkéw byta to cukrzyca nowo rozpoznana (nieznana), a u 44% cukrzyce
rozpoznano wczesniej, pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.

W badaniach prowadzonych w ramach Polskich Wieloosrodkowych Badan nad Epidemiologia
Cukrzycy, w Krakowie w latach 1998-2000 wsrod osob z rozpoznang cukrzyca, cukrzyce
znang stwierdzono u 50.2% badanych, a cukrzyce nieznang u 49.8% badanych (225).
Poréwnujac dane epidemiologiczne z badania przeprowadzonego we Wroctawiu w latach
1985-1986 z krakowskim badaniem przeprowadzonym w latach 1998-2000, w ciaggu 15 lat,
czesto$¢ wystgpowania cukrzycy nieznanej w badanych populacjach wzrosta odpowiednio z
35% do 50% (225, 226). Uzywajac liczb bezwzglednych w Polsce w 2000r okoto 1 milon
Polakow chorowalo na cukrzyce, nie majgc Swiadomosci choroby (225). W badaniu
przeprowadzonym w 1996r przez Wierusz-Wysockg oceniajagcym czestos¢ wystepowania
cukrzycy nieznanej u osob w wieku 35-65 lat czynnych zawodowo w miescie Pleszew
stwierdzono zaburzenia gospodarki wegglowodanowej u 5.3% badanych, w tym cukrzyce
nieznang u 3.8% (255).

W Australii osoby ze $wiezo rozpoznang cukrzycg stanowity 47% badanych z cukrzycg (69),
rowniez podobny odsetek cukrzycy nieznanej stwierdzono w Finlandii (126) oraz w Chinach
(126). Najwiecej, bo az 60-70% os6b z cukrzyca nieznang stwierdzono w trakcie badan
przeprowadzonych w Indiach (173), a takze w Danii (93). Podobnie w Omanie dwie trzecie

0s0b z cukrzyca, byty to osoby z nowo rozpoznang chorobg (8).

W prezentowanej pracy cala badang w czasie badania wstgpnego grupe oséb z rozpoznang wg
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wytycznych WHO z 1999r prawidlowa tolerancja glukozy podzielono réwniez na dwie
podgrupy uwzgledniajac aktualne wytyczne PTD z 2011r dotyczace rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Grupe pierwsza, w ktorej w badaniu wstepnym poziom glukozy
na czczo byt nizszy od 5.6 mmo/l, wg aktualnych kryteriow PTD z 2011r bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej (grupa 0sob NGTsg) oraz druga grupe oséb, w ktérej w badaniu
wstepnym poziom glukozy byt rowny lub wyzszy od 5.6 mmol/l i nizszy od 6.1 mmol/l, czyli
spehniajgcg kryteria rozpoznania IFG wg kryteriow PTD z 2011r (grupa 0oséb NGTs6.6.1).

W badanej populacji 564 0s6b na podstawie wykonanych w trakcie badania kontrolnego
oznaczen stezenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT IFG stwierdzono u 3.37%
badanych, IGT u 9.93% badanych, a stan przedcukrzycowy (tacznie IFG/IGT) u 13.3%
badanych (wg WHO z 1999r).

W finskim badaniu the Botnia Study po 6 latach obserwacji IFGg 1 i IGT stwierdzono u 13.9%
badanych, u ktérych wyj$ciowo obserwowano prawidlowa gospodarke weglowodanowsa (wg
WHO z 1999r) (158). Valdes w populacji poéinocnej Hiszpani wérod osob w wieku 30-75lat,
bez stwierdzanych zaburzen gospodarki weglowodanowej po 6-letniej obserwacji wykazat
IFGg1 U 7.6% badanych i u 12.4% IGT (wg WHO z 1999r) (246, 247). W badaniu
przeprowadzonym przez Danknera wsrdd mieszkancoéw Israela, po 24 latach obserwacji 0osob
z prawidlowa gospodarkg weglowodanows stwierdzono izolowane IFGg U 11.1% badanych,
izolowane IGT u 9.9% badanych, wspotwystepowanie IFGg1 i IGT u 4.5% (wg WHO z
1999r) (58).

Przy przyjeciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej
wg PTD z 2011r, w badanej przeze mnie populacji 564 osoéb na podstawie wykonanych w
trakcie badania kontrolnego oznaczen st¢zenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT
IFGs 6 stwierdzono u 13.48% badanych, a IGT u 9.93% badanych.

Obnizenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w catej badanej przeze mnie grupie
0sO6b spowodowato wzrost czestosci wystgpowania IFG o 10.11% (z 3.37% do 13.48%)
Podobnie w innych badaniach epidemologicznych wykazano, ze obnizenie goérnej granicy
prawidlowej glikemii na czczo ze 110 mg/dl do 100 mg/dl zwigksza czgsto§¢ wystgpowania
IFG z 9.5% do nawet 32.3% (128, 45, 222, 214). W opublikowanych w 2005r wynikach
badania, przeprowadzonego wsrod wloskich pracownikéw firmy telekomunikacyjnej w wieku

35-59 lat, oceniajgcym wptyw obnizenia progu diagnostycznego dla IFG z 6.1 mmol/l do 5.6
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mmol/l wykazano wzrost czgstosci wystepowania IFG z 3.2% (wg WHO z 1999r) do 9.7%
(wg ADA z 2003r) (244).

Do udzialu w prezentowanym badaniu zglosito si¢ 209 mezczyzn oraz 355 kobiet, co
stanowilo odpowiednio 37% 1 63% zbadanej populacji. W badanej grupie cukrzyca wystgpita
u 5.3% mezczyzn i 3.9% kobiet.

W przeprowadzonym przez Warszawski Instytut Kardiologii badaniu Pol-MONICA oceniana
czesto$¢ wystepowania cukrzycy typu 2 w trzech kolejnych badaniach w okresie od 1984-
1995 wsrdéd mieszkancoOw prawobrzeznej Warszawy w wieku 35-64 lat, wynosita w grupie
mezczyzn odpowiednio u 3.9%, 4.8% 1 3.1%, a w grupie badanych kobiet u 3.4%, 4.0% 1
2.3% (55, 192). W badaniu Pol-Monica Bis przeprowadzonym w 2001r wérod Polakow w
wieku 20-74 lat cukrzyce stwierdzono u 8.7% mezczyzn i 6.4% kobiet (189, 191). W badaniu
WOBASZ obejmujacym chorych w wieku 27-74 lata przeprowadzonym w latach 2003-2005
cukrzyce typu 2 rozpoznano u 6.2% badanych kobiet i 7.4% badanych mezczyzn (189).

W przedstawianej pracy nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w czgstosci
wystepowania cukrzycy pomigdzy grupami kobiet i mezczyzn.

W grupie os6b bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r w
modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska o 32% zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy
(OR 1.32; p=0.51). W grupie 0sob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow
PTD z 2011r w modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska zwigkszala ryzyko wystapienia
cukrzycy o 27% (OR 1.27; p=0.68). W grupie osob, u ktérych w badaniu wstgpnym st¢zenie
glukozy na czczo byto rowne lub wigksze od 5.6 mmol/l 1 mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg.
6.1) W modelu regresji jednowymiarowej pte¢ meska zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy o
68% (OR 1.68; p=0.43), nie osiagajac istotnosci statystycznej. Inaczej niz w moim badaniu
opublikowane wyniki portugalskiego badania PREVADIAB przedstawiaja wigksza czestos¢
wystepowania cukrzycy typu 2 w grupie mezczyzn w porownaniu do grupy kobiet (14.2% vs
9.5%) (89). Roéwniez w badaniu the Hoorn Study, podczas 6-letniej obserwacji (10.5% vs
9.4%) (60) oraz w trwajacej 24 lata obserwacji w badaniu przeprowadzonym przez Danknera
czestos¢ wystepowania cukrzycy typu 2 byla wigksza w badanej populacji mezczyzn niz
kobiet (56.0% vs 43.4%) (58). W przeciwienstwie do rasy kaukaskiej oraz inaczej niz w
prezentowanej pracy wsrod mieszkancow Qataru stwierdzono wiekszg czgstos¢ wystgpowania

cukrzycy typu 2 wérdd kobiet (53.2% vs 46.8%) (24).
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W badanej przeze mnie populacji 564 0s6b na podstawie wykonanych w trakcie badania
kontrolnego oznaczen stezenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT IFG stwierdzono u
7.18% mezczyzn 1 u 1.13% kobiet, a IGT u 10.05% me¢zczyzn 1 u 9.86% kobiet, tacznie stan
przedcukrzycowy stwierdzono u 17.2% mezczyzn 1 11.0% kobiet (wg WHO z 1999r).
Czestos¢ wystepowania IFG i/lub IGT (wg WHO z 1999r) w badanej przeze mnie grupie
0s0b byla istotnie statystycznie wicksza w grupie me¢zczyzn (p=0.049). Podobnie jak w moim
badaniu w przedstawionych wynikach portugalskiego badania PREVADIAB czestsze
wystepowanie IFG (wg WHO z 1999r) stwierdzono u mezczyzn (11.8% vs 6.0%), a IGT
wsrod kobiet (13.2% vs 12.1%) (89). W finlandzkim badaniu the Botnia Study po 6-letniej
obserwacji 0s6b z wyjsciowo prawidlowa gospodarka weglowodanowa czestsze
wystepowanie [FG (wg WHO z 1999r) stwierdzono w populacji m¢zczyzn niz kobiet (16.2%
vs. 9.2%; p<0.001), podczas gdy IGT obserwowano cze$ciej wsrdd kobiet niz wsrod
mezczyzn (13.5% vs. 9.8%; p=0.009) (158).

Przy przyjgciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej
wg PTD z 2011r IFGs¢ stwierdzono u 23.44% mezczyzn 1 u 7.61% kobiet, a IGT u 10.05%
mezezyzn 1 u 9.86% kobiet, tacznie stan przedcukrzycowy stwierdzono u 33.50% mezczyzn 1
17.46% kobiet. Obnizenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w badanej przeze
mnie populacji spowodowato wzrost czestosci wystepowania IFG w grupie megzczyzn o
16.26% (z 7.18% do 23.44%), a w grupie kobiet 0 6.48% (z 1.13% do 7.61%).

W badaniu WOBASZ przeprowadzonym w latach 2003-2005 czgstos¢ wystepownia IFGs g
wynosita u kobiet 6.9%, a u m¢zczyzn 12.4% (wg ADA Z 2003r) (189).

W prezentowane] pracy przeprowadzono rowniez probg oceny czy ple¢ w grupie oséb z
prawidtowa wartosciag glikemii wg kryteriow WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji
byla czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod
uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFG 1 IGT (wg WHO z 1999r). W badanej grupie
564 os6b w modelu regresji jednowymiarowe] pte¢ meska byla istotnym statystycznie
czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 1.65; p<0.024).
Podjeto takze probe oceny czy pte¢ w grupie oséb z prawidtowa gospodarka weglowodanowa
wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, byta czynnikiem ryzyka
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie

cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji logistycznej pte¢ meska
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zwigkszata prawie 2.5-krotnie ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowe;,
bedac znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej (OR 2.33; p=0.001).

Wiek nalezy do udowodnionych epidemiologicznie czynnikoéw ryzyka rozwoju cukrzycy, co
rowniez zostalo potwierdzone w prezentowanej pracy. W badanej przeze mnie populacji 564
osOb wraz ze wzrostem wieku obserwowano istotny statystycznie wzrost czesto$ci
wystepowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT i IFG (p<0.001). Najwieksza czestos¢
wystepowania zaburzen gospodarki we¢glowodanowej stwierdzono w grupie powyzej 651z U
25% badanych. Najczestszymi zaburzeniami gospodarki weglowodanowej w tej grupie
wiekowej byly IFG i IGT (17.9%) wystepujace ponad 2.5-krotnie czg$ciej niz cukrzyca
(6.7%) (wg WHO z 1999r). Podobnie do mojego badania, w ktérym w najmlodszej grupie
wiekowej (35-54 lat) IFG i IGT stwierdzono tylko u 4.6% badanych, a w najstarszej grupie
wiekowe] (powyzej 65 rz) az u 17.9% badanych; w badaniu PREVADIAB wsrod
mieszkancow Portugalii stwierdzono wzrost czgstosci wystepowania IFG 1 IGT wraz z
wiekiem. W najmlodszej grupie osob (20-39 lat) stan przedcukrzycowy wystgpowat
najrzadziej u 6.7% badanych, w grupie oséb w wieku 40-59 lat u 26.5% badanych, a
najczesciej u 46.2% w najstarszej grupie osob (60-79 lat). Laczne wystepowanie IFG 1 IGT w
najstarszej grupie wiekowej stwierdzono prawie u potowy badanych (89).

W latach 2005-2008 u 35% dorostych Amerykanow w wieku powyzej 20 lat stwierdzono
IFGs¢ i/lub IGT, z czego 50% w grupie wiekowej powyzej 65 roku zycia (179). Chinskie
badanie Guangzhou Biobank Cohort Study wykazato wzrost czestosci wystepowania cukrzycy
noworozpoznanej, IFGsg i IGT wraz z wiekiem, zarowno w grupie kobiet, jak i mezczyzn do
69 rz. W kazdej grupie wiekowej u obu pici obserwowano czgstsze wystgpowanie IGT, w
porownaniu do IFGsg (259). Wzrost czestosci wystgpowania cukrzycy i IGT w miodszych
grupach wiekowych obserwowano w$rod mieszkancow Qtaru; w badaniu tym wsrod kobiet
najwiekszg czestos¢ wystgpowania cukrzycy stwierdzano w grupie wiekowej 50-59 lat (u
52%). Natomiast wsrod mezczyzn najczesciej cukrzyca wystepowata w znacznie mtodszej
grupie wiekowej 30-39 lat (u 24.3%). IGT najczesciej obserwowane byto wsrdd kobiet w
wieku 40-49 lat (u 16.5%), a wsrod mezczyzn w wieku 50-59 lat (u 17%) (24). W badaniu the
Pizzara Study stwierdzono istotnie statystycznie czgstsze wystepowanie cukrzycy powyzej 35
r.z (221).
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W wielu badaniach: finlandzkim the Botnia Study (158), wtoskim badaniu the Bruneck Study
(33), dunskim badaniu the Hoorn Study (60), hiszpanskich badaniach the Asturias Study
(246) i the Pizzara Study (221), wicloosrodkowym badaniu przeprowadzonym przez Danknera
(58) wiek byt jednym z istotnych statystycznie czynnikow ryzyka rozwoju cukrzycy.

W badaniach epidemiologicznych przeprowadzonych na Cyprze oraz w Zjednoczonych
Emiratach Arabskich wiek byt najsilniejszym predyktorem rozwoju cukrzycy typu 2 (201).

W badanej przeze mnie grupie osoéb bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow
WHO z 1999r w modelu regresji jednowymiarowej wiek byl istotnym statystycznie
czynnikiem wystgpienia cukrzycy (OR 1.05; p<0.01). Z kazdym kolejnym rokiem zycia
ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastatlo o 5%. W grupie osdb bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r wiek byl znamiennym statystycznie czynnikiem
ryzyka rozwoju cukrzycy. Z kazdym kolejnym rokiem zycia ryzyko to wzrastato o 6% (OR
1.06; p=0.049). W grupie osob, u ktorych w badaniu wstepnym stezenie glukozy na czczo
byto rowne lub wigksze od 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTs6.61) W regresji
logistycznej z kazdym rokiem zycia ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastalo o 5%, nie osiagajac
jednak istotnosci statystycznej (OR 1.05; p=0.12).

W prezentowanej pracy przeprowadzono rowniez probg oceny czy wiek w grupie osob z
prawidlowa warto$cig glikemii wg kryteriow WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji
byt czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage
facznie wystapienie cukrzycy oraz IFGg; i IGF (wg kryteriow WHO z 1999r). W modelu
regresji jednowymiarowej wiek byt istotnym statystycznie czynnikiem wystgpienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Z kazdym kolejnym rokiem zycia ryzyko rozwoju wzrastato o
5% (OR 1.05; p<0.001), a w grupie 0osob powyzej 65 roku zycia wzrastato az 0 91% (OR 1.91,
p<0.01).

Podjeto takze probe oceny czy wiek w grupie osob z prawidlowa gospodarka weglowodanowa
wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, byt czynnikiem ryzyka
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFGsg 1 IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji logistycznej wiek
stanowit istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
Z kazdym kolejnym rokiem zycia ryzyko wzrastalo o 4% (OR 1.04; p=0.006).

Cukrzyca typu 2 jest zaburzeniem uwarunkowanym wielogenowo. Za uwarunkowaniem
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genetycznym przemawia fakt, ze u 20% oséb z cukrzyca typu 2 wystepuje cukrzyca w
rodzinie (213), a liczne obserwacje wskazuja na znamiennie wyzsze ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 2 u krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzyce typu 2.

W badanej przeze mnie grupie osob najwigckszg czestos¢ wystepowania cukrzycy wsrdd
krewnych pierwszego i drugiego stopnia stwierdzono u 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym
rozpoznano cukrzyc¢ (odpowiednio 32% i 16.7%). Wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy
typu 2, w grupie oséb z prawidlowg tolerancjag weglowodanowa stwierdzang w badaniu
wstepnym wg kryteriow WHO z 1999r, zwigkszatl ryzyko wystapienia cukrzycy o 33% (OR
1.33; p=0.53). W grupie oséb z prawidlowa gospodarka weglowodanowsg stwierdzang wg
kryteriow PTD z 2011r dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszal ryzyko
wystapienia cukrzycy o 96% (OR 1.96; p=0.25). W zZadnej z badanych grup nie osiggni¢to
istotno$ci statystyczne;.

W tym samym badaniu przeprowadzonym przez Piwonska-Solska i wspolpracownikow, w
grupie 0sob, u ktorych w badaniu wstepnym w latach 1998-2000 rozpoznano IFGg 1 i/lub IGT
(wg WHO z 1999r) dodatni wywiad w kierunku cukrzycy typu 2 byt istotnym czynnikiem
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 (RR 2.21; p=0.01). Po podziale na grupy zaburzen
gospodarki weglowodanowej, w grupie 0sob z rozpoznang w badaniu wstgpnym IGT dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy byl jednym z istotnych czynnikoéw predykcyjnych
wystapienia cukrzycy (RR 2.77; p<0.05). W grupie oséb z rozpoznanym w badaniu wstgpnym
IFGg.1 (wg WHO z 1999r) obcigzenie rodzinne nie bylo istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
cukrzycy (RR 1.92; ns) (188).

W hiszpanskim badaniu the Asturias Study w modelu regresji jednowymiarowej dodatni
wywiad rodziny w kierunku cukrzycy zwigkszal ryzyko wystapienia choroby (OR 1.9; ns)
(246). W badaniu tym podobnie jak w mojej pracy dane dotyczace wywiadu rodzinnego
pochodzity z wywiadu kwestionariuszowego dlatego tez autorzy (Valdes 1 wspdtpracownicy)
zwracali uwage na mozliwo$¢ wynikajacych stad zafalszowan (246). W badaniach
prowadzonych na Cyprze wsréd osdéb z wyjéciowo prawidtows tolerancjg glukozy (156),
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 byl istotnym czynnikiem ryzyka wystapienia
cukrzycy oraz IGT. Podobnie w badaniu the Botnia Study dodatni wywiad rodzinny w
kierunku cukrzycy typu 2 wsrdd krewnych I (OR 2.2; p=0.0077) 1 II stopnia stanowit istotny
czynnik ryzyka rozwoju choroby (OR 2.1; p=0.011) (158). W badaniach przeprowadzonych
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wsrod mieszkancow Zjednoczonych Emiratow Arabskich (201) oraz Qataru (24) dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy takze stanowil niezalezny czynnik ryzyka rozwoju
cukrzycy. W badaniu przeprowadzonym wsrod mtodych mieszkancoOw potudniowych Indii
dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy istotnie wptywatl na czestos¢ wystapienia
choroby (193). Natomiast we wtoskim badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym wsrdd
0s6b w wieku 40-79 lat dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 nie byt isotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju choroby (OR 1.0; ns) (33). Takze w hiszpanskim badaniu the
Pizzara Study przeprowadzonym przez Soringera wsrdéd oséb w wieku 18-65 lat, po 6-letnigj
obserwacji dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 nie stanowit znamiennego
czynnika ryzyka wystapienia cukrzycy typu 2 (OR 1.06; ns) (221).

W prezentowanej pracy przeprowadzono réwniez probe oceny czy dodatni wywiad rodzinny
w kierunku cukrzycy byt czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGg1 1 IGF (wg
WHO z 1999r), w grupie os6b z prawidlowa warto$cig glikemii, po okresie 8-letniej
obserwacji. Dodatni wywiad w kierunku cukrzycy typu 2 zwigkszal ryzyko wystapienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej o 51%, nie osiagajac jednak istotnosci statystycznej
(OR 1.51; p=0.99). Podj¢to takze probe oceny czy dodatni wywiad rodzinny w kierunku
cukrzycy w grupie osob z prawidtowg gospodarkg weglowodanowa wg kryteriow PTD z
2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, byt czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg |
IGT (wg kryteriéw PTD z 2011r). W regresji logistyczne] wystandaryzowanej na wiek i ptec¢
dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwigkszal ryzyko rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej o 61%, nie osiagajac jednak istotnosci statystycznej (OR 1.61;
p=0.095)

W ciagu ostatnich dwoch dekad w wigkszosci rozwingtych krajow §wiata w ogromnym tempie
roé$nie liczba 0sdb z nadwagg oraz osob otytych (81). W wielu opublikowanych badaniach
udowodniono, ze u osob otylych czesciej niz w populacji ogodlnej wystepuja zaburzenia
gospodarki weglowodanowej, a wigkszo§¢ chorych na cukrzyce typu 2 charakteryzuje sig¢
nadwaga lub otytoscig (96, 113, 184, 129, 31, 120, 143). Kumanyika wykazal, ze 90%
chorych na cukrzyce ma nadwage lub otytos¢ (145).

W badanej przeze mnie grupie osob stwierdzono duzg czgsto$¢ wystepowania nadwagi 1
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otytosci. W badaniu wstgpnym nieprawidtowg mase ciata obserwowano u 66% badanych (u
61.1% kobiet i u 74.6% me¢zczyn ), a w badaniu kontrolnym juz u 74% (u 69.5% kobiet i u
81.8% mezczyn). Czestos¢ wystgpowania nadwagi w badaniu wstgpnym 1 w badaniu
kontrolnym byta podobna ( 44% vs 43.5% ), natomiast w badaniu kontrolnym stwierdzono
wzrost czgsto$ci wystepowania otytosci z 22% do 30.5%.

W przeprowadzonym w 2001r polskim badaniu Pol-MONICA nadwage stwierdzono u 31%
kobiet i u 44% me¢zczyzn, a otyto$¢ u 29% kobiet i 28% mezczyzn w wieku 20-74 lat (191). W
opublikowanych w 2002r wynikach polskiego badania NATPOL PLUS wykazano, ze co drugi
dorosty Polak ma nadwagg lub otytos$¢ (262).

Czestsze wystgpowanie nadwagi obserwowano w Wielkiej Brytanii u 61% badanych, w
Grecji u 59% oraz Hiszpani u 55%. W krajach tych rzadziej wystgpowata otylos¢
odpowiednio u 25%, 18%, 17% (209). W przeprowadzonym w USA w latach 2007-2008
badaniu NHANES nadwagg i otyto$¢ stwierdzono u 68% dorostych Amerykanéw w wieku
20-74 lat. W badaniu tym otylo$¢ stwierdzono u 32% mezczyzn i u 36% kobiet (209).
Najmniejsza czgstos¢ wystepowania nadwagi 1 otylosci w Europie stwierdzono w Szwajcarii,
odpowiednio 37% i 8% (209). Problem wzrostu czestosci nieprawidlowej masy ciata
obserwowany jest rowniez ws$réd mieszkancow Azji. Dotychczas byta to populacja
charakteryzujaca si¢ najwiekszym odsetkiem osob z prawidtowa masg ciata. W Chinach
czestos¢ wystepowania nadwagi szacuje si¢ na 29%, a otylosci na 2%, nieco rzadziej w
Indiach 1 w Indonezji odpowiednio czestos¢ wystepowania nadwagi 1 otytosci wynosi 16% 1
1%. Warto rowniez podkrescié, ze problem nadwagi 1 otyto$ci dotyka coraz mtodsze osoby, a
nawet dzieci (42, 115, 116, 108, 239, 163).

W prezentowanej pracy najnizsze wartosci wskaznika BMI, zarowno w badaniu wstepnym jak
1 w badaniu kontrolnym, obserwowano w grupie kobiet oraz w grupie mezczyzn ze
stwierdzong w badaniu kontrolnym prawidlowa gospodarka weglowodanowa. Najwigksza
czesto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej (24.7%) w czasie badania
kontrolnego obserwowano w grupie osob, ze stwierdzong w badaniu wstepnym otytoscig. W
grupie tej IFGg 1 1 IGT stwierdzono u 18.3% badanych, a cukrzyca wystgpowala u 6.4% osob.
Réwniez po podziale na pte¢ najwicksza czesto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej obserwowano w grupach kobiet 1 mezczyzn ze stwierdzong w badaniu

wstepnym otyto$cig. W grupach tych IFGg; i IGT stwierdzono u 17.1% badanych kobiet i
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20.5% badanych me¢zczyzn, a cukrzyca wystgpowata u 4.9% kobiet 1 9.1% mezczyzn.

W badanej przeze mnie grupie 564 o0sOb bez stwierdzonych zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym
lub wickszym od 25 kg/m’ i mniejszym niz 30 kg/m® zwiekszata ponad 2-krotnie ryzyko
rozwoju cukrzycy (OR 2.15; p=0.2), a otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub
wickszym od 30 kg/m? zwickszata 2.5-krotnie ryzyko wystapienia cukrzycy (OR 2.5; p=0.16),
nie osiggnig¢to jednak istotno$ci statystycznej. W grupie osob bez stwierdzonych zaburzen
gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD 201 1r nadwaga mierzona wskaznikiem BMI
réwnym lub wickszym od 25 kg/m? i mniejszym od 30 kg/m? zwickszata ryzyko wystapienia
cukrzycy ponad 1.5-krotnie (OR 1.61; p=0.54), a otyto$¢ mierzona wskaznikiem BMI réwnym
lub wigkszym od 30 kg/m? zwickszata ponad 2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.75;
p=0.21), nie osiagni¢to jednak istotnosci statystycznej. W grupie osob, u ktérych w badaniu
wstepnym stezenie glukozy na czczo byto rowne lub wigksze od 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1
mmol/l (NGTs¢.61) nadwaga mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 25 kg/m2
i mniejszym od 30 kg/m? zwigkszata ponad 2-krotnie ryzyko wystapienia cukrzycy (OR 2.23;
p=0.27), a otylo$¢ mierzona wskaznikiem BMI rownym lub wiekszym od 30 kg/rn2 zwicgkszata
4-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 4.03; p=0.71), nie osiggajac istotnosci statystyczne;.
W prezentowanej pracy przeprowadzono réwniez probe oceny czy wskaznik BMI w grupie
0sob z prawidtowa wartoscig glikemii wg kryteriow WHO z 1999r, po okresie 8-letniej
obserwacji byt czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac
pod uwage lacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGg1 1 IGT (wg kryteriow WHO z 1999r). W
modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek 1 ple¢ stwierdzono, ze wzrost
masy ciala o kazdy 1 kg/m2 zwigksza ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej o 8% 1 jest istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej (OR 1.08; p<0.01). Otylo§¢ mierzona wskaznikiem BMI
rownym lub wigkszym od 30 kg/m? byla znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka
rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej (IFGg 1, IGT, DM), zwigkszajac to ryzyko 2.5-
krotnie z kazdym 1 kg/m® powyzej 30 kg/m? (OR 2.49; p<0.01). Nadwaga mierzona
wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 25 kg/m2 1 mniejszym niz 30 kg/m2 zwigkszata
ryzyko wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej prawie 2-krotnie, 1 byla istotnym

statystycznie czynnikiem wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR1.91;
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p=0.03). Podjeto réwniez probe oceny czy wskaznik BMI w grupie oséb z prawidlowa
wartoscig glikemii wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji byl
czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage
lacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg 1 IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W modelu
regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i ple¢ stwierdzono, ze wzrost masy
ciala o kazdy 1 kg/m? zwicksza ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
(wg kryteriow PTD z 2011r) o 7% (OR 1.07; p=0.056). Nadwaga mierzona wskaznikiem BMI
rownym lub wickszym od 25 kg/m? i mniejszym niz 30 kg/m?® zwiekszala ponad 2-krotnie
ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwagg tacznie wystgpienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r), bedac znamiennym statystycznie
czynnikiem wystgpienia tych zaburzen (OR 2.05; p=0.03). Otylo$¢ mierzona wskaznikiem
BMI réwnym lub wigkszym od 30 kg/rn2 zwigkszata o 79% ryzyko wystapienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg |
IGT (wg kryteriow PTD z 2011r) (OR 1.79; p=0.15).

W badaniu the Hoorn Study wskaznik BMI nie byl istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy (60). Burke w przeprowadzonym badaniu the San Antonio Study, podczas
8-letniej obserwacji 0s6b z wyjsciowo prawidtowa gospodarka weglowodanowa wykazal, ze
wskaznik BMI stanowi znamienny czynnik ryzyka wystapienia cukrzycy (44). Podobnie, w
opublikowanych wynikach badania the Baltimore Longitudinal Study otylo$§¢ oceniana
wskaznikiem BMI znamiennie wptywata na rozwoj cukrzycy u osob z prawidtowa tolerancja
glukozy (169). Takze w badaniu the Botnia Study po 6-letniej obserwacji mieszkancow
zachodniej Finlandii z prawidlowa gospodarka weglowodanowg wskaznik BMI rowny lub
wigkszy od 30 kg/m2 byt istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia cukrzycy (OR
2.1; p=0.0002) (158). Bonora w the Bruneck Study wykazl, ze nadwaga mierzona
wskaznikiem BMI rownym lub wigkszym od 25 kg/m2 1 mniejszym niz 30 kg/m2 zwigksza
ponad trzykrotnie (OR 3.4; p<0.001), a otytos¢ mierzona wskaznikiem BMI wigkszym od 30
kg/m? prawie 10-krotnie (OR 9.9; p<0.001) ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2, jednocze$nie
wskaznik BMI stanowi niezalezny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (33). Opublikowane
wyniki 24-letniej obserwacji Danknera o0s6b bez stwierdzanych wyjsciowo zaburzen
gospodarki weglowodanowej wykazuja, ze wskaznik BMI réwny lub wyzszy od 27 kg/m2
stanowi istotny statystycznie, niezalezny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.86) (58). W
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badaniu the Nurses’ Health Study nadwaga i otylo$¢ stanowity takze czynniki ryzyka rozwoju
cukrzycy w populacji kobiet w wieku 30-55 lat (54).

Réwniez w Azji w wieloosrodkowych badaniach stwierdzono 2.5-3-krotnie wigksze ryzyko
rozwoju cukrzycy u oséb otylych (31). Badanie przeprowadzone wsrod mieszkancow
potudniowych Indii, ktorzy charakteryzowali si¢ nizszg warto$cia wskaznika BMI w
porownaniu do uczestnikow innych badan wykazato, ze niewielki wzrost wartosci wskaznika
BMI istotnie zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej (193).

Rowniez wsrdd mieszkancoOw Qataru (24) wykazano wigksze ryzyko rozwoju cukrzycy
zwigzane z otylo$cig mierzong wskaznikiem BMI. W USA ryzyko wystapienia cukrzycy
wérod mezezyzn przy BMI wickszym od 30 kg/m? jest 6-8-krotnie wicksze (143). Jeszcze
bardziej alarmujace sa wyniki badania kobiet zamieszkujacych USA, stwierdzajace 20-krotnie
wicksze ryzyko rozwoju cukrzycy u kobiet otyltych w porownaniu z kobietami
charakteryzujacymi si¢ wskaznikiem BMI mniejszym od 25 kg/m? (120).

W wielu badaniach udowodniano, ze wystepowanie zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
zwigzane jest z wigkszg warto$cig wskaznika BMI (96, 113, 184, 129) oraz z wigkszym
obwodem pasa (194). Badanie the Cooperative Health Research in the Region of Ausburg
(KORA) przeprowadzone w 2000r wykazato, ze warto$¢ wskaznika BMI jak i pomiar obwodu
pasa byly znamiennie wyzsze zarbwno w grupie kobiet jak 1 m¢zczyzn charakteryzujacych sie
nieprawidtowa gospodarka weglowodanowa (194). W badaniu the Hoorn Study, po
szescioletniej obserwacji kobiet i mezczyzn w wieku 50-75 lat z wyj$ciowo prawidtowa
gospodarka weglowodanowa wskaznik WHR byl czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy,
istotniejszym niz wskaznik BMI. W badaniu tym wykazano rowniez, ze pomiar obwodu pasa
jest znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (218).

W badanej przeze mnie grupie os6b w modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej
na wiek 1 ple¢ wskaznik WHR nie byt istotnym czynnikiem predykcyjnym wystapienia
cukrzycy 1 zaburzen gospodarki weglowodanowe;.

W wielu badaniach, w tym w przeprowadzonym w Goteborgu prospektywnym badaniu
me¢zczyzn urodzonych w 1913r, udowodniono, ze niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju
cukrzycy jest otylos¢ trzewna (144, 139, 183, 91, 41). Ohlson podczas prawie czternastoletniej
obserwacji szwedzkiej populacji mezczyzn wykazal, ze otylo§¢ centralna oceniana przy

uzyciu wskaznika WHR zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy (183). Podobnie Soriguer w
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badaniu the Pizarra Study wykazal istotng zalezno$¢ pomiedzy otytoscig brzuszng oceniang
wskaznikiem WHR a rozwojem cukrzycy typu 2 (221). Hofso w przeprowadzonym badaniu
wsréd mieszkancow Norwegii wykazat wigksze ryzyko rozwoju cukrzycy zwigzane z
otylo$cig trzewng oceniang przy uzyciu wskaznika WHR niz przy pomocy pomiaru obwodu
pasa (118). Badanie the lowa Women’s Health Study wykazato, ze pomiar obwodu pasa
stanowi  najistotniejszy  czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy wsréd  czynnikoéw
antropometrycznych oceniajgcych rozmieszczenie trzewnej tkanki thuszczowej (82). Seidell w
wielu badaniach, w tym w badaniu the Quebec Family Study wykazat, ze otylos¢ trzewna
oceniana obwodem pasa stanowi niezalezny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (206, 207).

W moim badaniu nie znaleziono tych zalezno$ci. Moze to by¢ zwigzane z obserwowang
rowniez w innych badaniach staba powtarzalnos$cia pomiaru obwodu pasa oraz bioder
dokonywang przez pojedynczego badacza jak i pomiedzy wieloma badaczami. W pomiarach
tych blad ludzki moze decydowaé o zakwalifikowaniu pacjenta jako osoby z otyto$cig trzewnag
lub bez otylosci trzewnej (185, 254).

W wielu opublikowanych badaniach glikemia na czczo oraz gikemia w 120 min OGTT
stanowig pojedyncze niezalezne czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy (44, 60, 77, 2, 168, 76,
58).

Wsrod badanej przeze mnie populacji, w czasie badania wstepnego najnizsze stezenia glukozy
na czczo obserwowano w grupie 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono
zaburzen tolerancji glukozy (wg kryteriow WHO z 1999r). Wartosci glikemii na czczo w
badaniu wstepnym w grupach o0sob, u ktérych w badaniu kontrolnym stwierdzono IFG i/lub
IGT (wg WHO z 1999r) oraz cukrzyce byty istotnie statystycznie wyzsze (p=0.009). W grupie
0sob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r w modelu
regresji jednowymiarowej stwierdzono, ze wzrost wartosci glikemii na czczo zwigkszal
prawie 2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy, nie osiagajac jednak istotnosci statystycznej (OR
2.44; p=0.06). W grupie osob z prawidtowa gospodarka weglowodanowa wg PTD z 2011r w
regresji logistycznej wzrost poziomu glikemii na czczo o kazdy 1 mmol/l zwigkszal ryzyko
rozwoju cukrzycy o 61%, nie osiagajac istotnosci statystycznej (OR 1.61; p=0.55).

W badaniu przeprowadzonym wsrdod Amerykandw pochodzenia japonskiego, glikemia na
czczo w grupie wiekowej ponizej 55 lat byta czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy

W pigcio-szescioletniej obserwacji, ale podobnie jak w moim badaniu juz nie podczas

104



dziesigcioletniej obserwacji (168). W hiszpanskim badaniu the Asturias Study wykazano, ze
glikemia na czczo stanowi istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.15)
(246). W badaniu the Hoorn Study, po 6-letniej obserwacji glukoza na czczo byta istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.32; p<0.001) (34=19). Takze, w badaniu the
Mexico City Diabetes Study, podczas siedmioletniej obserwacji, osob z prawidlowa
gospodarka weglowodanowa wykazano, ze glikemia na czczo stanowi niezalezny czynnik
prognostyczny rozwoju cukrzycy (77, 76). Podobne obserwacje wsrod Amerykandow
pochodzenia meksykanskiego opublikowal Abdul-Ghani w 2008r (2). Dankner w
opublikowanym w 2009r po 24-letniej obserwacji osob z wyjsciowo prawidlowa gospodarka
weglowodanowa wykazatl, ze poziom glikemii na czczo stanowi znamienny czynnik ryzyka
rozwoju IFG i IGT wg kryteriow WHO z 1999r (OR 1.99) (58).

W prezentowanej pracy przeprowadzono réwniez probg oceny czy stezenie glikemii na
czczo w grupie osob z prawidlowa wartoscig glikemii wg kryteriow z WHO z 1999r , po
okresie 8-letniej obserwacji, byla czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFG i IGT (wg
kryteriow WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i
pte¢ stwierdzono, ze wzrost wartosci glikemii na czczo o 1 mmol/l zwigksza ponad 2-krotnie
ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej 1 stanowil istotny statystycznie
czynnik ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 2.06; p=0.004).
Podjeto takze probe oceny czy stezenie glikemii na czczo w grupie osob bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacii,
byla czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod
uwage lacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT. W regresji logistycznej wzrost
warto$ci glikemii na czczo o 1 mmol/l zwigkszal prawie 2-krotnie ryzyko wystapienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej W tej grupie; biorgc pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFGsg i IGT (OR 1.98; p=0.07).

W prezentowanej pracy w badanej grupie osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg
kryteriow WHO z 1999r najwyzsze stezenie glikemii w 120 min OGTT obserwowano w
grupie 0sob z rozpoznang w badaniu kontrolnym cukrzyca. W grupie osdb bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r stezenie glukozy w 120 min bylo
istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystgpienia cukrzycy, zwiekszajac ryzyko to ponad
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dwukrotnie ( OR- 2.07; p<0,001). W grupie 0sob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej
wg kryteriow PTD z 2011r w regresji logistycznej st¢zenie glukozy w 120 min OGTT
stanowilo istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy. Wzrost glikemii o 1 mmol/I
w 120 min OGTT zwigkszatl ryzyko to 0 67% (OR 1.67; p=0.017).

W grupie oséb, u ktérych w badaniu wstgpnym stezenie glukozy na czczo bylo rowne lub
wicksze od 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg.61) stezenie glukozy w 120 min
OGTT bylo znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. Wzrost stezenia
glukozy w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwigkszat ryzyko rozwoju cukrzycy prawie 4-krotnie
(OR 3.85; p<0.001).

W badaniu the Asturias Study po 7 latach obserwacji glikemia oznaczona w 120 min OGTT
byta znamiennie istotnym czynnikiem ryzyka wystapienia cukrzycy typu 2 (OR 1.71) (246).
Podobny wynik uzyskano w trwajacej rowniez 7 lat obserwacji podczas badania the Mexico
City Diabetes Study (77, 76). Takze, w ramieniu badania the San Antonio Heart Study
przeprowadzonego w USA wéréd Amerykandow pochodzenia meksykanskiego oraz wsrod
rasy biatej z wyjsciowo prawidtowa gospodarka weglowodanowa, po 8-letniej obserwacii,
glikemia w 120 min OGTT stanowita znamienny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.56)
(44). W badaniu the Hoorn Study, glukoza w 120 min OGTT bylta istotnym czynnikiem
ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.97; p<0.001) (60). W pigcio-szescioletniej obserwacji
amerykanskiej populacji pochodzenia japonskiego, glikemia w 120 min OGTT byla
znamiennie istotym czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy w starszej grupie
wiekowej (168).

W prezentowanej pracy przeprowadzono réwniez probg oceny czy stezenie glikemii w 120
min OGTT w grupie oséb z prawidlowa gospodarka weglowodanowa wg kryteriow WHO z
1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, byta czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGgj |
IGT (wg kryteriow WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej
na wiek 1 pte¢ wzrost wartosci glikemii w 120 min OGTT byl znamiennym czynnikiem ryzyka
rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej w tej grupie. Kazdy wzrost o 1 mmol/l
wartosci glikemii w 120 min OGTT zwigkszal ryzyko o 33% (OR 1.33; p=0.003). Podjeto
takze probe oceny czy st¢zenie glikemii w 120 min OGTT w grupie osob z prawidlowa

gospodarka weglowodanowg wg kryteriow PTD z 201 1r, po okresie 8-letniej obserwacji, byto
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czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage
lacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg 1 IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji
logistycznej wystandaryzowanej na wiek 1 pte¢ glikemia w 120 min OGTT byta znamiennym
czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej. Wzrost warto$ci glikemii
w 120 min OGTT zwigkszat ryzyko o 30% (OR 1.30; p=0.02).

W nielicznych badaniach oceniajacych ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej
oznaczano stezenie insuliny na czczo oraz w 120 min po obcigzeniu glukoza.

W badanej przeze mnie grupie osob nie bylo istotnych statystycznie réznic stezenia insuliny
na czczo pomi¢dzy badanymi grupami. Zardwno w grupie osob bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r jak i kryteriow PTD z 2011r st¢zenie insuliny
na czczo nie bylo istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystgpienia cukrzycy w badanej
populacji. Rowniez w grupie osob, u ktérych w badaniu wstepnym stezenie glukozy na czczo
byto réwne lub wigksze od 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTse61) stgzenie
insulinny na czczo nie byto znamiennym czynnikiem wystgpienia cukrzycy.

Podobne wyniki uzyskali Dowse i Zimmet w trwajacej ponad pig¢ lat obserwacji
mikroneuzyjczykow zamieszkujacych wyspe Nauru, wérdd ktdrych poziom insuliny na czczo
nie byt istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (66). Réwniez w opublikowanych
przez Heffner’a wynikach badania the San Antonio Heart Study przeprowadzonego wsrod
kobiet 1 mezczyzn w wieku 25-65 lat, rasy biatej zamieszkujacej USA oraz Amerykanow
pochodzenia meksykanskiego (OR 3.12), poziom insuliny na czczo stanowit istotny czynnik
ryzyka rozwoju cukrzycy (105, 102, 106) oraz IGT (OR 2.60; p<0.001) (103). Podobnie Saad
w przeprowadzonym badaniu ws$réd Indian Pima - populacji z najwigksza czestoScia
wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej wykazal, Ze insulina na czczo jest
znamiennym czynikiem progresji do nieprawidtowej tolerancji glukozy (OR 3.12) (199).
Réwniez Ferrannini w opublikowanych wynikach badania the Mexico City Diabetes Study
wykazal wyzszy wyjSciowy poziom insuliny u os6b poczatkowo zdrowych, u ktérych po 7-
letniej obserwacji stwierdzono cukrzyce (77, 76).

W prezentowanej pracy w zadnej z badanych grup hiperinsulinemia na czczo nie byla
istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. W przeciwienstwie do mojego
badania, w badaniu przeprowadzonym w lIzraelu przez Danknera oceniajagcym czesto$é

wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej po 24 latach obserwacji 0sob z
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wyjsciowo prawidlowa tolerancja glukozy wykazano, ze hiperinsulinemia na czczo stanowita
niezalezny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.98) (58).

W dostepnym pismiennictwie hiperinsulinemia charakteryzowata wiele grup etnicznych z
wysokim odsetkiem wystgpowania cukrzycy, w tym Amerykanéw pochodzenia
meksykanskiego (106), mieszkancow wysp Pacyfiku (215), rdzennych Amerykanow (155),
Amerykanow pochodzenia afrykanskiego (109).

W prezentowanej pracy przeprowadzono réwniez probe oceny czy stezenie insuliny na czczo
w grupie osob z prawidlowa gospodarka weglowodanowag wg kryteriow WHO z 1999r, po
okresie 8-letniej obserwacji, byla czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorgc pod uwage lacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGgi i IGT (wg
kryteriow WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i
pte¢ wraz ze wzrostem stezenia insuliny na czczo o 1 uj/ml ryzyko wystapienia zaburzen
gospodarki weglowodanowej zwigkszato si¢ o 2% (OR 1.02; p=0.29). Podj¢to takze probe
oceny czy stezenie insuliny na czczo w grupie osob z prawidlowa gospodarka
weglowodanowa wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, bylo
czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage
tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji
logistycznej wystandaryzowanej na wiek 1 ple¢ stgzenie insuliny na czczo nie bylo
znamiennym czynnikiem wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowe;.

W badanej przeze mnie grupie 0sob, w badaniu wstgpnym najwyzsze stgzenia insuliny w 120
min OGTT obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano
cukrzyce, a najnizsze w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano
zaburzen gospodarki weglowodanowej. W grupie os6b bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r stezenie insuliny w 120 min OGTT bylo
istotnym statystycznie czynniekm ryzyka wystapienia cukrzycy (OR 1.01; p=0.01). W grupie
tej hiperinsulinemia stwierdzana w 120 min OGTT zwigkszata ponad 2-krotnie ryzyko
wystgpienia cukrzycy (OR 2.39; p=0.037). W grupie o0sdb bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r st¢zenie insuliny w 120 min OGTT stanowito
istotny statystycznie czynnik predykcyjny wystapienia cukrzycy (OR 1.01; p=0.04). W grupie
tej hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwigkszata ryzyko wystgpienia cukrzycy ponad 2-
krotnie (OR 2.13; p=0.19).W grupie osob, u ktérych w badaniu wstgpnym stezenie glukozy na
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czczo byto réwne lub wigksze od 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg.61) stezenie
insuliny w 120 min nie bylo znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. Stwierdzono
takze, ze w grupie tej hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 3.5-krotnie zwigkszala
ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 3.48; p=0.06).

W badaniu the San Antonio Heart Study poziom insuliny w 120 min OGTT stanowit istotny
statystycznie czynnik ryzyka rozwoju nieprawidlowej tolerancji glukozy (OR 2.56) (44).
Podobnie Saad w badaniu przeprowadzonym wsréd Indian Pima wykazat, ze poziom insuliny
w 120 min OGTT jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju do IGT. Rowniez Zimmet
wykazal, Zze wyzszy poziom insuliny w 120 min OGTT istotnie wptywal na rozwoj
nieprawidlowej tolerancji glukozy i/lub cukrzycy wsrod mieszkancéw wyspy Nauru oraz
Indian Pima (268).

W prezentowanej pracy przeprowadzono rowniez probe oceny czy stezenie insuliny w 120
min OGTT w grupie os6b z prawidlowg wartoscig glikemii wg kryteriow WHO z 1999r, po
okresie 8-letniej obserwacji bylo czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej; bioragc pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFG i1 IGT (wg
kryteriow WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej st¢zenie insuliny w 120 min
OGTT bylo istotnym statystycznie czynnikiem wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej (OR 1.01; p=0.03). Stwierdzono rowniez, ze hiperinsulinemia w 120 min
OGTT zwigkszala ryzyko rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej (IFG, IGT, DM) o
67% 1 byla znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej w tej grupie (OR 1.67; p<0.036). Podjeto takze probe oceny czy st¢zenie
insuliny w 120 min OGTT w grupie oso6b z prawidlowa gospodarka weglowodanowag wg
kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, byto czynnikiem ryzyka wystapienia
zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz
IFGs6 1 IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji logistycznej wystandaryzowanej na wiek
1 pte¢ stezenie insuliny w 120 min OGTT bylo istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka
wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (OR 1.007; p=0.029). Jednocze$nie
hiperinsulinemia w 120 min OGTT stanowita znamienny czynnik ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGsg i
IGT. Hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwigkszala to ryzyko o 82% (OR 1.82; p=0.03).

W badanej grupie bez stwierdzanych zaburzen gospodarki weglowodanowe) wg kryteriow

109



WHO z 1999r insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 zwigkszala ryzyko
rozwoju cukrzycy o 50% (OR 1.5, p=0.34). W grupie 0sob bez zaburzen gospodarki
weglowodanowj wg kryteriow PTD z 2011r insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem
HOMA>2.78 zwigkszala ryzyko rozwoju cukrzycy o 43% (OR 1.43; p=0.56). W grupie osob,
u ktorych w badaniu wstgpnym st¢zenie glukozy na czczo bylo rowne lub wigksze od 5.6
mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg61) insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem
HOMA >2.78 zwigkszala ryzyko wystgpienia cukrzycy o 25% (OR 1.25; p=0.74). W zadnej z
grup nie osiggnigto jednak istotnosci statystyczne;.

Inaczej niz w prezentowanej pracy w badaniu the Mexico City Diabetes Study
przeprowadzonym w Meksyku po 3.5-letniej obserwacji grupy kobiet i mezczyzn w wieku 35-
64 lat insulinooporno$¢ mierzona wskaznikeim HOMA byla istotnym statystycznie
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.74 do 4.89) (101). W badaniu the Botnia Study
wykazano, ze wskaznik HOMA stanowi istotny statystycznie czynnik ryzyka wystgpienia
cukrzycy (OR 2.8; p=0.0004) w grupie os6b z prawidlowa gospodarka weglowodanowsa
(158). Podobnie w badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym wsrod populacji
zamieszkalej] w potudniowo-wschodnich Wtoszech wskaznik HOMA w czwartym kwartylu
zwigkszat 8-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 i byla to zaleznos¢ istotna statystycznie
(OR 8.5; p<0.001). W opublikowanych w 2008r wynikach badania Pizzara Study
przeprowadzonego w rejonach poludniowej Hiszpanii wykazano, dodatnia zaleznos¢
pomiegdzy insulinooporno$cia mierzong wskaznikiem HOMA a rozwojem cukrzycy typu 2
(OR 2.09 p=0.0001) (221).

W prezentowanej pracy przeprowadzono rowniez probe oceny czy insulinooporno$é
mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 w grupie os6b z prawidlowa gospodarka
weglowodanowa wg kryteriow WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, byta
czynnikiem ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage
tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFGg1 i IGT (wg kryteriow WHO z 1999r). W modelu
regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek 1 ple¢ insulinooporno$¢ mierzona
wskaznikiem HOMA>2.78 nie byla istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Podjeto takze probe oceny czy insulinoopornosé
mierzona wskaznikiem HOMA>2.78 w grupie oséb z prawidlowg gospodarka

weglowodanowa wg kryteriow PTD z 20111, po okresie 8-letniej obserwacji, byta czynnikiem
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ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie
wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg kryteriow PTD z 2011r). W regresji logistycznej
wystandaryzowanej na wiek 1 pte¢ insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2.78
zwigkszata ryzyko to o 7%, nie osiagajac jednak istotnosci statystycznej (OR 1.07; p=0.83).
W prezentowanej pracy podjeto réwniez probe zbadania w jaki sposdb nowa definicja
rozpoznawania IFG wprowadzona od 2003r przez ADA, zalecana takze w Polsce przez PTD
moze wplyna¢ na poprawe oceny ryzyka rozwoju cukrzycy w populacji polskiej.

W prezentowanym badaniu w badanej grupie wsrod 3.37% osob ze stwierdzonym IFGg; (Wg
WHO z 1999r) u 89.5% stwierdzono rownoczesne wystgpowanie IGT, natomiast u 31.6%
badanych sposrod 13.48% 0s6b z rozpoznanym [FGs g stwierdzono wspotwystepowanie 1GT.
Ferrannini w badaniu Mexico City Diabetes Study (77) wsréd osob w wieku 35-64 lat
stwierdzit 5 razy czgstsze wystgpowanie IGT (13.8%) niz IFGg 1 (2.4%) (wg WHO z 1999r).
Wsrdd osob ze stwierdzonym IFGg; u 60% badanych rozpoznano rowniez IGT, podczas gdy
tylko u 11% oso6b ze stwierdzonym IGT miato rowniez IFGgji. W badaniu tym ryzyko
wzgledne (RR) rozwoju  cukrzycy wsrod osoéb z IGT wynosito 4.01, dla oséb ze
stwierdzonym IFGg; 3.73, natomiast po obnizeniu kryterium rozpoznania IFG do 5.6 mmol/
RR rozwoju cukrzycy wzrosto do 4.28. Réwniez w badaniu tym w grupie oséb ze
stwierdzonym izolowanym IFGg; nie obserwowano wzrostu ryzyka rozwoju cukrzycy w
porownaniu do grupy oséb z prawidlowa gospodarka weglowodanowa, natomiast w grupie
0s0b z rozpoznanym izolowanym IFGs g ryzyko to wzrosto 3-krotnie i byto porownywalne do
0s0b ze stwierdzonym izolowanym IGT.

W badaniu Asturias Study po uwzglednieniu nowych kryteriow rozpoznwania IFGsg
przyjetych przez przez ADA w 2003r wykazano 3-krotnie wieksza czgsto$¢ rozpoznawania
IFGs6. Czuto$¢ predykeji cukrzycy wzrosta 2-krotnie prognozujac 75% nowych przypadkow
cukrzycy, przy utrzymaniu tej samej wysokiej swoistosci (247). W badaniu the Singapore
CVD Cohort Study oraz w wielu innych badaniach wykazano, ze nowy punkt odcigcia
rozpoznania IFG pozwalat identyfikowaé wigkszg liczbe osdb zagrozonych cukrzyca, mimo
ze wciaz ryzyko wzgledne rozwoju cukrzycy bylo wigksze dla IGT (128, 222, 128, 45, 214).
W wigkszo$ci badan wykazano, ze IGT jest lepszym wskaznikiem prognostycznym rozwoju
cukrzycy typu 2, jednak w doniesienu z badania Asturias Study stwierdzono, ze lepszym

wskaznikiem predykcyjnym wystgpienia cukrzycy jest IFGsg (247, 60, 158, 157, 211).
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Lyssenco w badaniu the Botnia Study wykazala znamiennie zwigkszone ryzyko rozwoju
cukrzycy oszacowane w modelu regresji wielowymiarowej zawierajacej poziom glikemii na
czczo rowny lub wickszy od 5.6 mmol/l, wskaznik BMI réwny lub wickszy od 30 kg/m? oraz
dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (OR 3.7; p<0.0001), nie obserwujgc takiej
zalezno$ci w modelu regresji wielowymiarowej zawierajacej poziom glikemii na czczo réwny
lub wigkszy od 6.1 mmo/I lub glikemii w 120 min doustnego testu obcigzenia glukoza rownej
lub wiekszej od 7.8 mmo/l (158). W badanej przeze mnie podgrupie osob ze stwierdzang
prawidlowg tolerancjg glukozy wg kryteriow PTD z 2011r po 8-letniej obserwacji w modelu
regresji wielowymiarowej uwzgledniajacej poziom glikemii na czczo rowny lub wigkszy od
5.6 mmo/l, wskaznik BMI rowny lub wigkszy od 30 kg/m? oraz dodatni wywiad rodzinny w

kierunku cukrzycy czynniki te nie byty znamiennymi czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy.
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8. WNIOSKI

1. W grupie oséb bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow WHO z 1999r

N

w badaniu wstepnym , istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy
okazaly si¢: wiek, stezenie glukozy w 120 min OGTT, stezenie insuliny w 120 min

OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT.

. W grupie osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r

w badaniu wstepnym znamiennymi czynnikami wystapienia cukrzycy okazaty sig:
wiek, glukoza w 120 min OGTT, insulinaw 120 min OGTT

W grupie osob, u ktorych w badaniu wstgpnym st¢zenie glukozy byto réwne lub
wigksze 5.6 mmol/l i mniejsze niz 6.1 mmol/l znamiennym statystycznie czynnikiem

ryzyka rozwoju cukrzycy okazata si¢ glikemia w 120 min OGTT.

4. W populacji polskiej z glikemig na czczo roéwng lub wigkszg od 5.6 mmol/l i mniejsza

od 6.1 mmol/l, wzrost stezenia glukozy o kazdy 1 mmol/l w 120 min OGTT
zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy prawie czterokrotnie (niezaleznie od wieku, pici,

BMI), dlatego u tych os6b nalezy wykonywaé diagnostyczny test OGTT.

5. W grupie os6b z prawidtowg glikemig na czczo (wg PTD z 2011r), wzrost glikemii w

~

120 min OGTT zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy, dlatego w uzasadnionych
przypadkach tj. u 0s6b z czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy (rodzinnym dodatnim
wywiadem w kierunku cukrzycy, otytoscig) nalezy rozwazy¢ wykonanie OGTT.

W grupie osob z prawidtowg glikemig na czczo (wg PTD z 2011r) glikemia na czczo,
glikemia w 120 min OGTT, hiperinsulinemia, dodatni wywiad rodziny w Kierunku
cukrzycy i nadwaga stanowia niezalezne czynniki ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej ( cukrzycy, IFGsg i /lub IGT ). Dlatego nawet u oso6b
zdrowych obcigzonych powyzszymi czynnikami ryzyka, w wybranych sytuacjach

nalezy wykonywaé¢ OGTT.

. Moje obserwacje potwierdzaja wczesniejsze doniesienia o koniecznosci dokonywania

w populacji polskiej oznaczenia glukozy na czczo, a w wybarnych przypadkach
rowniez wykonanie OGTT nawet u os6b z czynnikami ryzyka rozwoju zaburzen

gospodarki weglowodanowe;j.

113



9. PODSUMOWANIE

W prezentowanej pracy oceniono czg¢sto$¢  wystgpowania  zaburzen —gospodarki
weglowodanowej (cukrzycy typu 2, nieprawidtowej glikemii na czczo oraz nieprawidlowej
tolerancji glukozy) w populacji polskiej, wsréd osob w wieku powyzej 351z ze stwierdzong w
badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 prawidlowa tolerancjg glukozy wg kryteriow
WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji.

Podjeto réwniez probe okreslenia czynnikdw ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki
weglowodanowej w tej grupie 0sob.

W badanej populacji 564 osob przy zastosowaniu kryteriow wg WHO z 1999r na podstawie
wynikow oznaczen stg¢zenia glukozy na czczo 1 w 120 minucie OGTT wykonanych w trakcie
badania kontrolnego (w latach 2007-2009) rozpoznano:

cukrzyce u 25 0soéb (4.43%)

nieprawidlowa glikemig¢ na czczo u 19 0s6b (3.37 %)

nieprawidlowa tolerancj¢ glukozy u 56 ( 9.93%)

prawidtowa tolerancje glukozy u 464 0sob (82.27 %)

W tej samie grupie oséb przy przyjeciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzen
gospodarki weglowodanowej wg PTD z 201 1r rozpoznano:

cukrzyce u 25 osob (4.43%)

nieprawidtowa glikemig na czczo u 76 osob (13.48 %)

nieprawidlowg tolerancj¢ glukozy u 56 ( 9.93%)

prawidlowg tolerancje glukozy u 407 oséb (72.16 %).

Obnizenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w calej badanej przeze mnie grupie
0s0b spowodowato wzrost czestosci wystepowania IFG 0 10.11% (z 3.37% do 13.48%).
Wsrod osob z cukrzycg u 56% byta to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego (14 os6b), a u 44% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomi¢dzy badaniem
wstepnym a badaniem kontrolnym (11 oséb).

W pierwszej kolejnosci analizowano grupg osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej
wg kryteriow WHO z 1999r w badaniu wstepnym.

W  prezentowanym badaniu prawidlowa tolerancje glukozy w badaniu kontrolnym

obserwowano istotnie statystycznie czesciej w grupie kobiet (p=0.03). Czestos¢ wystepowania
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IFG i IGT byta istotnie statystycznie wigksza w grupie mezczyzn (p=0.049). Nie stwierdzono
istotnych statystycznie roznic w czestosci wystgpowania cukrzycy pomiedzy grupami kobiet i
mezezyzn.

W badanej populacji wraz ze wzrostem wieku obserwowano istotny statystycznie wzrost
czestosci wystepowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT i IFG (<0.001).

Na podstawie wykonanych pomiarow antropometrycznych w calej badanej grupie oséb i we
wszystkich badanych podgrupach stwierdzono istotnie statystycznie (p<0.001) wyzszy
wskaznik BMI w badaniu kontrolnym w stosunku do badania wstepnego. Zaréwno w badaniu
wstepnym jak i w badaniu kontrolnym obserwowano najnizszy wskaznik BMI w grupie oséb
z prawidlowa tolerancja glukozy. Réznice wskaznika BMI pomiedzy badanymi grupami
(NGT—-NGT, NGT—IFG/IGT, NGT—DM) byly istotne statystycznie. Najmniejsza cz¢stos¢
wystepowania otylo$ci mierzong wskaznikiem BMI rownym Iub wigkszym od 30 kg/m2
zarowno w badaniu wstepnym (1998-2000) jak i w badaniu kontrolnym (2007-2009)
obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen
gospodarki weglowodanowe;.

W przedstawionym badaniu analizie poddano wartosci stezenia glukozy na czczo stwierdzane
w badaniu wstepnym (1998-2000) i badaniu kontrolnym (2007-2009) w badanych grupach
zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (2007-2009) (wg
WHO 1z 1999r). W czasie badania wstepnego najnizsze stezenia glukozy na czczo
obserwowano w grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen
tolerancji glukozy. Warto$ci glikemii na czczo w grupach osob, u ktorych w badaniu
kontrolnym stwierdzono IFG i1 IGT oraz cukrzyce byly istotnie statystycznie wyzsze
(p=0.009).

Kolejno analizowano wartosci stgzenia glukozy w 120 min OGTT oznaczone w badaniu
wstepnym 1 badaniu kontrolnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). W czasie badania wst¢pnego
najnizsze ste¢zenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzono w grupie 0sob, u ktorych w badaniu
kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej. W grupie o0séb z
rozpoznang w badaniu kontrolnym cukrzyca obserwowano najwyzsze wartosci glikemii w 120
min OGTT. Roéznice pomiedzy badanymi grupami byly istotne statystycznie (p<0.001).

Analizie poddano takze wartosci st¢zenia insuliny na czczo w czasie badania wstepnego i
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badania kontrolnego w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzonych w
badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). Najnizsze wartosci st¢zenia insuliny na czczo
obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie obserwowano zaburzen
gospodarki weglowodanowej, a najwyzsze w grupach osob ze stwierdzong w badaniu
kontrolnym IFG i IGT oraz cukrzyca, ale rdznice nie byly istotne statystycznie.

W trakcie badania wstepnego hiperinsulinemi¢ na czczo stwierdzono tacznie u 26.6%
badanych (150 oséb). U 32% os6b ze stwierdzong hiperinsulinemig na czczo w badaniu
wstepnym rozpoznano cukrzyce w badaniu kontrolnym. W grupie z rozpoznng cukrzycg u
59.1% o0s6b w badaniu kontrolnym wystepowata hiperinsulinemia na czczo.

W dalszej kolejnosci analizowano wartosci stezenia insuliny w 120 min OGTT w calej
badanej grupie 564 os6b w badaniu wstgpnym 1 w badaniu kontrolnym w grupach zaburzen
gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). W
badaniu wstgpnym najwyzsze S$rednie wartosci stezenia insuliny w 120 min OGTT
obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce, a
najnizsze w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen
gospodarki weglowodanowej, roznice pomiedzy badanymi grupami byly istotne statystycznie
(p=0.02). W czasie badania wstepnego hiperinsulinemi¢ w 120 min OGTT stwierdzono u
30.9% badanych (174 os6b). Najwieksza czgsto$¢ hiperinsulinemii w 120 min OGTT
stwierdzono w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (56%), a
najmniejszag w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Roznica migdzy badanymi grupami byla istotna statystycznie
(p=0.002). W badaniu kontrolnym hiperinsulinemi¢ w 120 min OGTT stwierdzono u 71.8%
badanych, u ktorych rozpoznano IFG/IGT oraz u 58.8% badanych z cukrzyca w badaniu
kontrolnym.

Nastepnie analizie poddano wartosci wskaznika HOMA, policzone w badaniu wstgpnym i w
badaniu kontrolnym, w zalezno$ci od rozpoznanych zaburzen gospodarki weglowodanowej w
badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). Zaréwno w badaniu wstgpnym jak i w badaniu
kontrolnym najwigksza czesto$¢ wystgpowania insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem
HOMA>2.78 stwierdzono w grupie oséb, u ktéorych w badaniu kontrolnym rozpoznano

cukrzyce.
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W drugiej cze$ci pracy calag badang grupe osob z rozpoznang w czasie badania wstgpnego
prawidtowa tolerancja glukozy wg wytycznych WHO z 1999r podzielono na dwie podgrupy
uwzgledniajace aktualne kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej wg PTD
z 2011r: Grupa pierwsza (NGTsg), w ktorej w badaniu wstepnym poziom glukozy na czczo
byt nizszy od 5.6 mmol/l. Grupa druga (NGTs6_61 ), W ktorej w badaniu wstepnym poziom
glukozy byl rowny lub wyzszy 5.6 mmol/l i nizszy od 6.1 mmol/I.

W pierwszej kolejnosci analizowano czg¢sto$¢  wystepowania zaburzen gospodaki
weglowodanowej w badanych podgupach. W grupie osob NGTsg czestos¢ wystepowania w
badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej wynosita lacznie 14.5%. W
grupie 0s6b NGTsg — 61 czestos¢ wystgpowania w badaniu kontrolym zaburzen gospodarki
weglowodanowej byla wyzsza 1 wynosila tacznie 24.6%. Roéznica pomigdzy badanymi
grupami byta istotna statystycznie (p=0.013).

Nastepnie analizie podanno wartosci stgzenia glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu
wstepnym w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej rozpoznanych w badaniu
kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w podgrupach NGTsg i NGTs6.61. W grupie osob
NGTs6 najwyzsze $rednie st¢zenie glukozy na czczo obserwowano u grupie osob, u ktorych w
badaniu kontrolnym rozpoznano IFGse/IGT wg kryteriow PTD z 2011r. W grupie 0sob
NGTs6.61 najwyzsze srednie ste¢zenie glukozy na czczo obserowano w grupie oséb, u ktorych
w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg.

W badanych podgrupach analizowano warto$ci st¢zenia insuliny na czczo, st¢zenia insuliny w
120 min OGTT, wskaznik HOMA stwierdzane w trakcie badania wstgpnego w grupach
zaburzen tolerancji wgglowodandéw rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriow PTD z
2011r. W grupie 0sob NGTse najwyzsze Srednie stezenie insuliny na czczo obserwowano w
grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFGse/IGT. Najwigksza czgstos¢
wystepowania hiperinsulinemii na czczo obserwowano w grupach osob, u ktérych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzyce wg kryteriow PTD z 2011r odpowiednio u 28.6% o0sob i
36.6% o0s06b zarowno w grupie 0sob NGTsg jak i NGTsg61. W grupic 0sob NGTse.61
najwieksza czesto$¢ wystepowania w badaniu kontrolnym hiperinsulinemii w 120 min OGTT
u 45.5% badanych obserwowano w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano
cukrzyce, a najmniejsza u 18.7% badanych w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym

nie stwierdzono zaburzen gospodarki we¢glowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r. W grupie
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0s0b NGTs .61 stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze srednie warto§ci wskaznika HOMA
w calej badanej grupie os6b oraz w grupach zaburzen gospodarki weglowodanowej (p<0.001;
p<0.001; p=0.002).

Nastepnie analizie poddano czg¢stos¢ wystepowania nieprawidlowe] masy ciala (nadwagi,
otytosci) stwierdzanych w badaniu wstgpnym w grupach =zaburzen gospodarki
weglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriow PTD z 2011r) w
podgrupach NGTs¢ i NGTs6.61. W grupie 0sob NGTs ¢ nadwage lub otytos¢ w trakcie badania
wstepnego stwierdzono u 60.9% badanych. W grupie oséb NGTs6.61 nadwage lub otytos¢ w
trakcie badania wstgpnego stwierdzono u 77.0 % badanych. Réznice pomigdzy badanymi
grupami byly istotne statystycznie (p<0.001). Otylos¢ w czasie badania wstgpnego
obserwowana byta prawie 2-krotnie cz¢$ciej w grupie os6b NGTse.61 (U 30.6% badanych) w
porownaniu do grupy oséb NGTsg (u 18.4% badanych).

W dalszej czgéci prezentowanego badania w modelu regresji logistycznej oceniono ryzyko
wystapienia cukrzycy oraz w oddzielnym modelu ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; biorac pod uwage tacznie wystgpienie cukrzycy oraz IFG 1 IGT w
zalezno$ci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

W pierwszej kolejnosci analizowano grupe osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej
wg kryteriow WHO z 1999r w badaniu wstepnym. W grupie tej w modelu regresji
jednowymiarowej istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy okazaty sig:
wiek, stgezenie glukozy w 120 min OGTT, stezenie insuliny w 120 min OGTT,
hiperinsulinemia w 120 min OGTT. W grupie osob z prawidlowa gospodarka
weglowodanowsg wg kryteriow WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji
logistycznej niezaleznymi  czynnikami ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej; bioragc pod uwage tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFG i1 IGT (wg WHO
z 1999r) okazaty si¢: wiek, pte¢, glikemia na czczo, glikemia na czczo rowna lub wyzsza 5.6
mmol/l, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min
OGTT, wskaznik BMI, otyto$¢ mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 30
kg/m? oraz nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym od 25 kg/m2 i
mniejszym niz 30 kg/rnz.

Kolejno analizie poddano grupe osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg

kryteriow PTD z 2011r w badaniu wstepnym. W grupie tej w modelu regresji
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jednowymiarowej znamiennymi czynnikami wystgpienia cukrzycy okazaly si¢: wiek, glukoza
w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT. W grupie os6b z prawidlowa wartoscia
glikemii wg kryteriow PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej
istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki we¢glowodanowe;;
biorac pod uwagg tacznie wystapienie cukrzycy oraz IFGsg i IGT (wg PTD z 2011r) okazaty
si¢: wiek, pte¢, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w
120 min OGTT oraz nadwaga mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym 25 kg/m2 i
mniejszym niz 30 kg/mz.

W modelu regresji logistycznej oszacowano rowniez ryzyko wystapienia cukrzycy w grupie
0sob, u ktorych w badaniu wstgpnym stezenie glukozy byto rowne lub wigksze od 5.6 mmol/l
i mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg.61). W grupie tej znamiennym statystycznie czynnikiem

ryzyka rozwoju cukrzycy okazata si¢ glikemia w 120 min OGTT.
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10. STRESZCZENIE

W zwigzku z dramatycznym wzrostem czgstoSci wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w Polsce 1 na §wiecie konieczna jest identyfikacja czynnikow ryzyka
rozwoju tych zaburzen. Rozpoznanie tych czynnikow pozwoli na wylonienie grup, ktore
wymagajg przeprowadzenia wczesnego, skutecznego 1 taniego screeningu oraz wdrozenie
dziatan prewencyjnych, co nastepnie przyczyni si¢ do zmniejszenia czestosci wystepowania
cukrzycy i jej powiktan.

Celem prezentowanego badania bylo okreslenie czestosci wystgpowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej: nieprawidlowej glikemii na czczo, nieprawidtowej tolerancji glukozy,
cukrzycy typu 2 w populacji polskiej oraz okreslenie czynnikdéw ryzyka rozwoju zaburzen
gospodarki weglowodanowej. Czgstos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowe;
okreslono wg kryteriow WHO z 1999r oraz wg aktualnych wytycznych PTD z 201 1r.
Uczestnikami badania byty losowo wybrane z populacji ogolnej osoby w wieku powyzej
35rz, ktore w latach 1998-2000 braty udzial w realizacji Projektu Zamawianego Ministra
Zdrowia pt.: ,, Prewencja pierwotna i wtdrna oraz jej wptyw na wskazniki epidemiologiczne i
ekonomiczne w I i II typie cukrzycy w populacji polskiej” organizowanego przez Katedre i
Klinik¢ Endokrynologii Collegium Medicum. Do udziatu w badaniu zaproszono 1751 oséb, u
ktérych w badaniu wstepnym (w latach 1998-2000) nie stwierdzano zaburzen gospodarki
weglowodanowej (rozpoznanie wg kryteriow WHO z 1999r). Do udzialu w badaniu
kontrolnym (w latach 2007-2009) zgtosily si¢ 564 osoby (32.2 % zaproszonych), w tym 355
kobiety oraz 209 mezczyzn.

U wszystkich 564 o0s6b przeprowadzono pomiary antropometryczne, pomiar ci$nienia
tetniczego, badania biochemiczne oraz przy uzyciu opracowanego do celow tego badania
kwestionariusza przeprowadzony zostal wywiad dotyczacy: stylu zycia 1 zachowan
zdrowotnych, aktualnego stanu zdrowia oraz wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2.
Otrzymane wyniki poréwnano z uzyskanymi wynikami w badaniu przeprowadzonym w latach
1998-2000.

Na podstawie wynikdw oznaczen stgzenia glukozy na czczo 1 w 120 minucie OGTT
wykonanych w trakcie badania kontrolnego przyjmujac kryteria WHO z 1999r rozpoznano:

cukrzyce u 25 0sob (4.43%), prawidtowa tolerancje glukozy u 464 oséb (82.27 %). Lacznie
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stan przedcukrzycowy stwierdzono u 75 0sob (13.3%): nieprawidtowa glikemi¢ na czczo u 19
0s6b (3.37 %) nieprawidtows tolerancj¢ glukozy u 56 0sob ( 9.93%).

W tej samie grupie osob przy przyjeciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzen
gospodarki weglowodanowej wg PTD z 2011r rozpoznano: cukrzyce u 25 osob (4.43%),
prawidlowg tolerancj¢ glukozy u 407 oséb (72.16 %). Lacznie stan przedcukrzycowy
rozpoznano u 132 0s6b (23.4%): nieprawidtowa glikemi¢ na czczo u 76 oséb (13.48 %) i
nieprawidlowa tolerancje glukozy u 56 ( 9.93%). Obnizenie kryterium diagnostycznego
rozpoznania IFG w catej badanej przeze mnie grupie oséb spowodowalo wzrost czestosci
wystepowania IFG 0 10.11% ( z 3.37% do 13.48% ).

Wsroéd osob z cukrzyca u 56% byla to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego a u 44% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomi¢dzy badaniem wstepnym a
badaniem kontrolnym.

W prezentowanym badaniu w grupie oséb bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg
kryteriow WHO z 1999r w badaniu wstepnym w regresji logistycznej istotnymi statystycznie
czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy okazaly si¢: wiek, stezenie glukozy w 120 min OGTT,
stezenie insuliny w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT. W grupie tej, po
okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej niezaleznymi czynnikami ryzyka
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwage tacznie wystapienie
cukrzycy oraz IFG i IGT (wg WHO z 1999r) okazaty sie: wiek, ple¢, glikemia na czczo,
glikemia na czczo réwna lub wyzsza 5.6 mmol/l, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120
min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT, wskaznik BMI, otylos¢ mierzona
wskaznikiem BMI rownym lub wickszym od 30 kg/m?® oraz nadwaga mierzona wskaznikiem
BMI wickszym lub réownym od 25 kg/m? i mniejszym niz 30 kg/m?.

W grupie osob bez zaburzen gospodarki weglowodanowej wg kryteriow PTD z 2011r w
badaniu wstgpnym w modelu regresji jednowymiarowej znamiennymi czynnikami
wystgpienia cukrzycy okazaly sie: wiek, glukoza w 120 min OGTT, insulina w 120 min
OGTT. W grupie tej, po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej istotnymi
czynnikami ryzyka rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej; biorgc pod uwagg tacznie
wystapienie cukrzycy oraz [FGsg 1 IGT (wg PTD z 2011r) okazaty si¢: wiek, pte¢, glikemia w
120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT oraz nadwaga

mierzona wskaznikiem BMI réwnym lub wigkszym 25 kg/m? i mniejszym niz 30 kg/m% W
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modelu regresji logistycznej oszacowano rowniez ryzyko wystapienia cukrzycy w grupie
0soOb, u ktorych w badaniu wstepnym stezenie glukozy byto rowne lub wigksze 5.6 mmol/l i
mniejsze niz 6.1 mmol/l (NGTsg61). W grupie tej znamiennym statystycznie czynnikiem

ryzyka rozwoju cukrzycy okazata si¢ glikemia w 120 min OGTT.
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11. SUMMARY

The abnormal glucose tolerance is increasing at an alarming rate in Poland and all over the
world. Due to the very high prevalence, high costs of the treatment of the disease and its
complications early identification of the people at high risk of development carbohydratates
abnormalities such as type 2 diabetes, impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance
is a prerequisite for prevention of this disease. Identification risk factors predicting abnormal
glucose tolerance allows to create an algorithm of screening of type 2 diabetes for polish
populations and offer them an intervention program that will halt the progression to overt
diabetes.

The first aim of the presented study was to assess the prevalence of type 2 diabetes and
prediabetes state (impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance) in a group of
polish patients with diagnosed in 1998-2000 normal glucose tolerance according to the WHO
1999 criteria. The second one was to assess risk factors determining the development of
diabetes type 2 and abnormal glucose metabolism.

Participants invited to the study were people who in 1998-2000 during the Polish Multicenter
Study of Diabetes Epidemiology were diagnosed with normal glucose tolerance according to
the WHO criteria. In all study participants anthropometric measurements, blood pressure,
biochemical tests and standardized questionnaire history of actual physical condition as well
as lifestyle were examined. Anthropometric measurements, biochemical data and
questionnaire data were compared with data from the baseline study done in 1998-2000.
Original WHO 1999 criteria and PTD 2011 criteria were used. According to the PTD 2011
criteria diabetes was diagnosed by fasting plasma glucose>7.0mmol/l (126mg/dl) and 2-h
plasma glucose >11.1mmol/l (200mg/dl), impaired glucose tolerance (IGT) by fasting plasma
glucose<7.0mmol/l (126mg/dl) and 2—h plasma glucose >7.8 and <11.1mmol/l (140mg/dl and
200mg/dl), impaired fasting glucose (IFG) by fasting plasma glucose 5.6 to 6.9mmol/I
(100mg/dl to 125mg/dl) and 2—h plasma glucose <7.8mmol/l (140mg/dl). Using the original
criteria (WHO 1999) the prevalence of type 2 diabetes in examined population of 564 people
with normal glucose tolerance at baseline, after 8-years of follow-up was 4.43%, IFG was
3.37%, IGT 9.93% and NGT 82.27% (WHO 1999).

Using the new criteria the incidence rates of diabetes was 4.43%, IFG was 13.48%, IGT was
9.97% and NGT was 72.16% according to the PTD 2011 criteria. Lowering cutoff point for
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IFG caused 10.11% increase in the prevalence of IFG.

Among people with diagnosed diabetes, 56% had newly diagnosed diabetes during the control
study, in 44% participants diabetes was diagnosed in the period between the baseline and
control study.

In the studied population with normal glucose tolerance according to the WHO 1999 criteria
important predictive factors of the development type 2 diabetes were age, 2-h postchallenge
plasma glucose, 2-h postchallenge plasma insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia. In this
group, after 8 years of follow-up, logistic regression analysis showed that age, sex, fasting
glicemia, fasting glicemia equal or above 5.6 mmol/l, 2-h postchallenge plasma glucose, 2-h
postchallenge plasma insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia, BMI index, obesity
(measured by BMI index equal or above 30 kg/m?) and overweight (measured by BMI index
equal or above 25 kg/m? and less than 30 kg/m?) were significantly independently related to
abnormal glucose tolerance (DM, IFG, IGT according to the WHO 1999 criteria).

In the studied population without abnormal glucose tolerance according to the PTD 2011
criteria important predictive factors of the development of type 2 diabetes were age, 2-h
postchallenge plasma glucose, 2-h postchallenge plasma insulin. In this group, after 8 years of
follow-up, logistic regression analysis showed that age, sex, fasting glicemia, fasting glicemia
equal or above 5.6 mmol/l, 2-h postchallenge plasma glucose, 2-h postchallenge plasma
insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia, overweight were significantly independently
related to abnormal glucose tolerance (DM, IFGsg, IGT according to the PTD 2011 criteria).

In the studied population with fasting plasma glucose between 5.6 mmol/l and 6.1 mmol/l at
baseline important predictive factors of the development of type 2 diabetes was only 2-h

postchallenge plasma glucose.
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ZALACZNIKI

Zalacznik 1 - Kwestionariusz.

Zalacznik 2 — Instrukcja wypelniania kwstionariusza.
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Dane poufne, tylko do celéw naukowych

Wyznaczniki ryzyka wystgpienia zaburzen tolerancji weglowodanow

i zespolu metabolicznego w populacji Krakowa.

Woczesna identyfikacja populacji wysokiego ryzyka

Prosze udzieli¢ odpowiedzi na kaZde pytanie; wlasciwg odpowied? zaznaczaj krzyiykiem

Kwestionariusz

Cyfry wylacznie arabskie, litery drukowane

1. Identyfikator chorego*

1.1 Imie¢

1.2 Nazwisko

2. Adres (tylko w przypadku zmiany adresu od poprzedniego badania)

2.1 Kod pocztowy

2.2 Ulica

2.3 Nr domu.

Nr mieszkania.
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2.4 Telefon

Telefon

komorkowy
3. Data wywiadu 210]0 3 210]0

dzienn  miesigc rok
AN o1 1<) (=] 4
Dane demograficzne
5. Ple¢ 1 Mezczyzna 2 Kobieta 5 D
6. Data urodzenia 6 119
dzieri  miesigc rok
7.Stan cywilny: Kawaler/panna 7 D
Zonaty/zamezna

Wdowiec/wdowa

Rozwiedziony/ rozwiedziona

g bhrlwWw N

Wolny zwiazek

8. Czy w ciagu czasu ktory uplynat od poprzedniego badania zmienit si¢ Pani stan cywilny?

tak 1 nie | 2 8

Dane spoleczno-ekonomiczne
9. Czy obecnie pracuje Pani zawodowo?

tak 1 nie | 2 9

Jezeli “TakK” przejdz do pytania
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10. Czy kiedykolwiek pracowata Pani zawodowo?

tak 1 nie | 2 10

Jezeli “Nie” przejdz do pytania 15

11. lle lat temu przestata Pani pracowa¢ zawodowo? 11

12. Ile lat w sumie pracuje (pracowata) Pani zawodowo? 12

13.Ktére z ponizszych okreslen najlepiej odzwierciedlaja Pani obecng sytuacje zawodowa

Pracownik fizyczny 13

Pracownik umystowy

Przedsi¢biorca zatrudniajgcy pracownikow

Al W N

Przedsiebiorca ( firma jednoosobowa- umowa zlecenie lub samo-
zatrudnienie)

Gospodyni domowa

Bezrobotny

Emeryt

Rencista

©O©| O N| O o1

INNY — Jaki?.....cocooniiien,

14. Jezeli jest Pani na rencie to co jest przyczyna Pani niezdolnosci do pracy?

Wypadek — bez zwigzku z praca 14

Choroba zawodowa lub wypadek przy pracy

Choroba uktadu krazenia

Choroba ukladu ruchu

ol B W N -

Cukrzyca
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6 Choroba ukladu oddechowego

7 Inna choroba

15. Czy korzysta Pani z jakiejkolwiek formy pomocy spoteczne;j?

tak | 1 nie | 2 15

16 .Jaka najwyzsza grupe podatkows osiagneta Pani w ostatnim roku podatkowym?

1 Pierwsza (19%) 16
2 Drugg (30%)

3 Trzecia  (40%)

4 Odmowa odpowiedzi

8 Nie wiem

Cukrzyca

17. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznano u Pani cukrzyce

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 17

Jezeli ,,Tak” przejdz do pytania 22

18. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznawano u Pani upo$ledzong tolerancje
glukozy

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 18
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19. Czy w ciaggu czasu ktéry uptynat od poprzedniego badania ( ok. 8 lat) wykonywano u

Pani badanie w Kierunku cukrzycy ?

1 Wykonano test doustnego obcigzenia glukozg jeszcze raz

2 Wykonano test doustnego obcigzenia glukoza wiecej niz raz
3 Badano tylko cukier na czczo

4 Nie zgtosit si¢ Pani do lekarza przez ten czas

5 Nie wie Pani czy badano u Pani cukier na czczo

19

20. Czy w ciaggu czasu, ktory uptynat od poprzedniego badania (ok. 8 lat) rozpoznano u Pani

cukrzyce
tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3
Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 24
21. W ktorym roku zycia rozpoznano u Pani
cukrzyce?
22. Czy otrzymala Pani leki przeciwcukrzycowe?
1 Nie, bo nie zglosita si¢ Pani do lekarza
2 Nie, bo badania kontrolne wykazaty prawidtowy cukier
3 Zazywala Pani przez pewien czas leki, ale aktualnie nie
zazywa
4 Tak aktualnie otrzymuje Pani leki z powodu cukrzycy

Jezeli ,,nie” (odpowiedzi 1-3) przejdz do pytania 24

21

20

22
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23.1 Czy otrzymuje Pani metforming¢ (np. metformin, metformax, glucophage)

tak

23.2 Czy otrzymuje
amaryl)

tak
23.3 Czy otrzymuje

tak
23.4. Czy otrzymuje

tak

1

1

Pani

insuling

1

1

nie

nie

nie

nie

2

Nie wiem

Pani pochodng sulfonylomocznika (np. diap

Nie wiem

2

Nie wiem

2

Nie wiem

Pani nastepujace leki: glucobay, avandia, novonorm, stralixX

3 23.1
rel, euclamin, glibenese,
3 23.2
3 23.3
3 23.4

23.5 Jezeli zazywa Pani leki przeciwcukrzycowe i nie potrafi Pan/i odpowiedzie¢ na powyzsze

pytania,

prosze wpisa¢ nazwy lekow przeciwcukrzycowych, ktore pan/i zazywa

Nadci$nienie tetnicze
24.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani nadci$nienie tetnicze ?

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 25.1

2

Nie wiem

24.2 Czy jest Pani u aktualnie z tego powodu leczona?

tak

24.3 Jezeli nie to czy byl Pani w przeszto$

tak

24.4 W ktorym roku zycia rozpoznano nadci$nienie ?

1

1

Zawal mi¢snia sercowego
25.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani zawal mi¢$nia sercowego?

tak

1

nie

nie

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 26.1

2

Nie wiem

ci z tego powodu lecz

2

Nie wiem

2

3 24.1
3 24.2
ona?
3 24.3
244
rok zycia
3 25.1

Nie wiem

155



25.2 Czy byl Pani  z tego powodu leczona w szpitalu?

tak

25.3 Czy zazywa Pani aktualnie leki z

tak

1

1

nie

nie

25.4 W ktorym roku zycia wystgpit pierwszy zawat serca?

Choroba niedokrwienna serca
26.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani chorobg¢ niedokrwienng serca

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 27.1

2 Nie wiem 3

powodu przebytego zawatu?

2 Nie wiem 3
rok zycia

2

Nie wiem

26.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

tak

nie

Nie wiem

3

26.3. Jezeli nie to czy byt Pani w przesztosci z tego powodu leczona

tak

nie

Nie wiem

26.4 W ktorym roku zycia wystgpita choroba niedokrwienna

serca?

Udar mézgu

27.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani udar mézgu

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 28.1

Nie wiem

rok zycia

25.2

25.3

25.4

26.1

26.2

26.3

26.4

27.1
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27.2 Czy byt Pani z tego powodu leczona w szpitalu

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 27.2

27.3 Czy aktualnie zazywa Pani leki z powodu przebytego udaru mozgu

tak | 1 nie | 2 3 27.3

Nie wiem

27.4. W ktérym roku zycia wystapit pierwszy udar mézgu? 27.4

rok zycia

Hiperlipidemia?
28.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani podwyzszony poziom cholesterolu lub
triglicerydow

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 28.1

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 29.1

28.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

28.3 Jezeli nie to czy byta Pani w przesztosci z tego powodu leczona

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 28.3
28.4 W ktorym roku zycia rozpoznano podwyzszony 28.4
poziom cholesterolu lub triglicerydow ? rok zycia

Nowotwory
29.1.Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani chorobg nowotworowa?

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 29.1

Jezeli ,, nie” przejdz do pytania 30

29.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

tak | 1 nie | 2 3 29.2

Nie wiem
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29.3. Jezeli nie to czy byta Pani w przesztosci z tego powodu leczona

tak

29.4. W ktérym roku zycia rozpoznano chorobe

nowotworowg ?

29.5. Prosz¢ wymieni¢ rodzaj nowotworu:

STYL ZYCIA

Palenie papierosow

nie

Nie wiem

rok zycia

30. Czy pali Pani papierosy? (Co najmniej 1 papierosa dziennie)

tak

1

nie

Jezeli “Tak” przejdz do pytania 33

2

29.4

29.5

29.3

ICD-10

30

31. Czy kiedykolwiek palita Pani co najmniej 1 papierosa dziennie przez co najmniej pot

roku?

tak

1

nie

Jezeli “Nie” przejdz do pytania 36

32. W ktérym roku zycia przestata Pani pali¢ papierosy?

33. W ktorym roku zycia rozpoczela Pani palenie ( co

najmniej 1 papierosa dziennie?

34. Przez ile lat w sumie palita Pani co najmniej 1

papierosa dziennie? (jesli mniej ni; 6 miesiecy, prosze

wpisac 0 )

35. Ile papierosow pali (palita) Pani dziennie?

rok zycia

rok zycia

lata

32
33

34

35

31
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Alkohol

1 drink (ilos¢ alkoholu zawierajgca ok. 10g alkoholu etylowego)
piwo — szklanka ok. 250 ml

wino -

lampka ok. 100ml

wysokoprocentowy alkohol (wédka, koniak itp.) - kieliszek 25 ml

36. Jak czesto pije Pani nastepujace rodzaje napojow alkoholowych?

codziennie | 5-6x | 3-4X 1-2 x 1-3x rzadziej Nigdy w
tyg tyg. tyg. mies niz raz w ciagu
miesigcu. | ostatnich
12
miesigcy
36.1 Ilos¢
D iwo drinkéw/dobeg 36.1
362 Czestos¢ | 4 2 3 4 5 6 7 36.2
36.3 Ilos¢
wino | drinkowidobe 363
58.4 Czgstosc
1 2 3 4 5 6 7 36.4
36.5 Tlos¢
. drinkéw/dobeg 365
wodka 36.6 Czestosc
' 1 2 3 4 5 6 7 36.6
37. Czy zdarza si¢ Pani miesza¢ rodzaje alkoholu ?
tak | 1 nie | 2 37
38. Jezeli tak, to najczgsciej pije Pani
1 Piwo i wino 38
2 Piwo i wysokoprocentowy alkohol
3 Wino i wysokoprocentowy alkohol
4 Piwo, wino i wysokoprocentowy alkohol

Aktywnos¢ Fizyczna
39. Prosze podac¢, ktore z ponizszych zdan najlepiej okresla Pani aktywnos¢ fizyczng w pracy

1

Nie pracuj¢ zawodowo 39

2

Praca gltownie siedzaca (urzednik, sekretarka, takséwkarz,
przedstawiciel handlowy itp.)

3

Praca cze$ciowo siedzaca, cze§ciowo wymaga chodzenia i
stania ( np: sprzedawca, pielegniarka, itp.)

Praca cigzka, wymaga glownie chodzenia, przenoszenia
cigzarow, lub wykonywania duzego wysitku (np. pracownik
budowlany, hutnik itp.)
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40. Jezeli pracuje Pani zawodowo to w jaki sposob pokonuje Pani droge do iz pracy

1 Komunikacja miejska i podmiejska, samochod osobowy,
motocykl

2 pieszo

3 rower

40

41. Jezeli chodzi Pani do i z pracy pieszo lub jezdzi rowerem, to ile minut zabiera Pani droga

w obie strony

minut

41

Kolejne pytania dotycza aktywnosci fizycznej w czasie wolnym od pracy -prosze podaé

przecietny czas poswigcany ponizszym czynno$ciom ( jezeli dana czynno$¢ nie jest

wykonywana prosze wpisac 0)

42.1 Prace domowe takie jak sprzatanie, Godzin/dobe 42.1
gotowanie, pranie, zmywanie naczyn itp.

42.2. Ogladanie telewizji, czytanie, itp. Godzin/dobe 42.2
Czynno$ci wymagajace przebywania w pozycji

siedzacej

42.3. Spacery (z wylaczeniem dojscia do pracy), Godzin/tydzien 42.3
uprawianie ogrodka, fowienie ryb itp.

42.4. Energiczny marsz, jazda na rowerze, Godzin/tydzien 42.4
ptywanie, taniec, aerobic itp

42.5. Jogging, jazda na nartach, sporty walki, Godzin/tydzien 42.5
siatkowka, koszykowka, pitka nozna, ¢wiczenia

sitowe itp.

. Obcigzenie rodzinne (Krewni I stopnia: rodzice, rodzefistwo, dzieci, Krewni IT stopnia: dziadkowie, rodzefistwo rodzicéw,
dzieci rodzefistwa, wnuki )

43.1  Czy cukrzyca tak | 1 nie 3 43.1
wystepowata wérod Nie wiem

krewnych | stopnia
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43.2  Czy cukrzyca
wystepowata wsrod
krewnych Il stopnia

441 Czy
nadci$nienie
wystepowato wsrod
krewnych | stopnia
442 Czy
nadci$nienie
wystepowato wsrod
krewnych 1l stopnia

451  Czy zawatl
serca wystepowat
wsrod krewnych [
stopnia

452  Czy zawatl
serca wystepowat
wsrod krewnych 11
stopnia

46.1  Czyudar
mozgu wystepowat
wsrod krewnych 1
stopnia

46.2  Czyudar
moézgu wystepowat
wsrod krewnych 11
stopnia

47.1  Czy choroby
nowotworowe
wystepowaty wsrod
krewnych | stopnia
47.2  Czy choroby
nowotworowe
wystepowaty wsrod
krewnych 11 stopnia

tak

tak

tak

tak

tak

tak

tak

tak

tak

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

43.2

44.1

44.2

45.1

45.2

46.1

46.2

47.1

47.2
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Wywiad ginekologiczny

48. Czy aktualnie miesigczkuje Pani ?

tak 1 nie | 2

Jezeli ,,tak” przejdz do pytania 51

49. Czy przyczyna braku miesigczki jest:

Cigza lub potog

Usunigcie macicy

Usuniecie jajnikow

gl B W N -

bez konsultacji z lekarzem)

o

Inna przyczyna (jaka?)

50. W ktérym roku zycia miata Pani ostatnig miesigczke

51. Jezeli miesigczkuje Pani, to czy miesigczki sg regularne?

tak | 1 nie | 2

52. Jezeli ,,Nie” to czy wystepujg objawy takie jak

1 Przedtuzone krwawienia

Kolatania serca

Uderzenia goragca

Chwiejno$¢ nastroju

2
3
4 Zlewne poty
5
6

bezsennosé

Menopauza (brak miesigczki co najmniej 12 mies.)

Prawdopodobnie poczatek menopauzy ( ocena subiektywna,

Prawdopodobnie poczatek menopauzy ( ocena lekarza)

rok zycia

48

49

50

o1

52
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53. Ile razy rodzita Pani dzieci ? (jezeli Pani nie rodzita, prosze¢ wpisa¢ 0 i przejs¢ do pyt. 60)

54. Czy waga urodzeniowa ktéregokolwiek z dzieci > 4000g ?

tak

55. Czy w czasie cigzy stwierdzano chociaz raz cukier w moczu ?

tak

56 Czy w czasie cigzy stwierdzano podwyzszony cukier we krwi?

tak

57. Czy rozpoznawano u Pani cukrzycg ciezarnych?

tak

58 Czy otrzymywala Pani w czasie cigzy insuling?

tak

59. Czy stwierdzano u Pani w czasie cigzy nadci$nienie?

tak

nie

nie

nie

nie

nie

nie

53

60.1 Czy jest Pani leczona z powodu zaburzen miesigczkowania i/lub bezptodnosci?

tak

60.2. Jezeli nie to czy byta Pani leczona z powodu zaburzefn miesigczkowania i/lub

bezptodnosci?

1

nie

2

54

55

56

57

58

59

60.1
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tak | 1 nie | 2

Jezeli ,,Nie” przejdz do pytania 61.1

60.3 Ile lat zazywata Pani leki z powyzszego powodu?

60.3

60.2

61.1. Czy stosuje Pani hormonalng terapi¢ zastepcza? (Jezeli miesigczkuje Pani regularnie bez

stosowania hormonalnej terapii zastgpczej , proszg zakresli¢ ,,nie dotyczy™)

tak | 1 nie | 2 Nie dotyczy

3

61.1

61.2. Czy stosowala Pani hormonalng terapi¢ zastepcza? (Jezeli miesigczkuje Pani regularnie

bez stosowania hormonalnej terapii zastgpczej , prosze¢ zakreslic ,,nie dotyczy”™)

tak | 1 nie | 2 Nie dotyczy

Jezeli ‘Nie” lub ,,nie dotyczy " przejdz do pytania 62.1

61.3. Ile lat stosowata Pani hormonalng terapi¢ zastepcza?

3

61.3

61.2

62.1.Czy stosuje Pani doustne leki antykoncepcyjne? ( jezeli nie miesigczkuje Pani prosze

zakresli¢ ,,nie dotyczy”

tak | 1 nie | 2 Nie dotyczy

62.2. Czy stosowata Pani w przesztosci doustne leki antykoncepcyjne?

tak | 1 nie | 2
Jezeli ,,Nie” przejdz do pyt.63

62.3. Ile lat zazywala Pani leki z powyzszego powodu?

3

62.3

62.1

62.2
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Kwestionariusz jakos$ci zycia
Instrukcja: Ponizej znajduja si¢ pytania dotyczace Panstwa zdrowia. Udzielenie odpowiedzi

pomoze zorientowac si¢ jak si¢ Panstwo czuja 1 jak dobrze potrafia wykonywac¢ zwykte
czynno§ci.
. Prosze odpowiedzie¢ na pytanie zaznaczajac wskazang odpowiedz. Jezeli nie sg

Panstwo pewni jak odpowiedzie¢ na pytanie prosze udzieli¢ odpowiedzi najlepszej jaka

Panstwo mog3.

63. Ogolnie powiedzieliby Panstwo, ze ich zdrowie jest

Proszg zakresli¢ jedng odpowiedz

1 Doskonale 63
2 Bardzo dobre
3 Dobre
4 Niezle
5 Zte

64. Ponizsze pytania dotycza typowych czynno$ci, ktore mogg Panstwo wykonaé¢ w
zwyklym dniu. Czy Pafistwa stan zdrowia obecnie ogranicza Panstwa w wykonywaniu

tych czynnos$ci? Jezeli tak, to w jakim stopniu.

1 2 3
Czynnosci Tak, Tak, Nie, nie
i bardzo nieco >
: . ogranicza
ogranicza | ogranicza
64.1 Czynno$ci umiarkowanie cigzkie np.: 1 2 3
przestawianie stotu, odkurzanie, gry ruchowe, itp. 64.1
64.2 Wchodzenie po schodach na kilka pigter 1 2 3 64.2

65 Czy w ciaggu ostatnich 4 tygodni z powodu Panstwa zdrowia fizycznego wystapily
jakie$ z ponizszych probleméw w panstwa pracy lub codziennych zajeciach

(zakresl tylko jedna cyfr¢ w kazdym wierszu)

Tak | Nie

65.1. Osigganie mniej nizby si¢ chciato 1 |2 65.1
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65.2 .Ograniczenie rodzaju wykonywanej pracy lub innych |1 2 65.2

czynnosci

66. Czy w ciaggu ostatnich 4 tygodni z powodu probleméw emocjonalnych ( np. depresji,

leku) wystapity ktoére§ z ponizszych probleméw w Panstwa pracy lub codziennych

czynnosciach
(zakresl tylko jedna cyfre w kazdym wierszu)
Tak | Nie
66.1 Osigganie mniej nizby si¢ chciato 1 |2 66.1
66.2 Wykonywali Panstwo prace lub inne czynno$ci mniej 1 |2 66.2
doktadnie

67. W jakim stopniu w ciagu ostatnich 4 tygodni Panstwa zdrowie fizyczne lub problemy
emocjonalne wplywaty na Panstwa normalna aktywno$¢ spoteczng w kregu rodziny,
przyjaciot, sagsiadow lub innych grup?

Zakresl jedno

W ogole nie ograniczaty 67

Nieznacznie ograniczaty

Srednio ograniczaty

Dosy¢ ograniczaty

G |W[IN|F

Bardzo ograniczaty

68 Jak bardzo w ciaggu ostatnich 4 tygodni bol przeszkadzal Panstwu w normalnej pracy (

wliczajac prace w domu i poza domem

Wcale 68

Nieco

Srednio

Dosy¢

GBI W IN|F

Bardzo
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69. Ponizsze pytania dotycza tego jak si¢ Panstwo czuja i jak si¢ Panstwu wiodto w ciaggu

ostatnich 4 tygodni. Prosz¢ poda¢ dla kazdego pytania jedng odpowiedz, ktéra najblizej

okresla jak si¢ Panstwo czuli

Przez jaki czas w ciggu ostatnich 4 tygodni

1 2 3 4 5 6
Caly | Wigkszos¢ | Sporo | Pewien | Prawie Niad
czas czasu czasu czas nigdy 9dy
69.1 Czuli si¢ spokojni i tagodni 691
69.2 Mieli mnostwo energii 692
69.3 Czuli sie przybici i smutni 69.3

70. Przez jaki czas w ciggu ostatnich 4 tygodni Panstwa zdrowie fizyczne lub problemy

emocjonalne przeszkadzaty w Panstwa aktywnosci spotecznej ( jak np. wizyty przyjaciol,

krewnych itp.)

Caty czas

Wiekszo$¢ czasu

Pewien czas

Malo czasu

gl |iw | N|F

Nigdy

70
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Badania antropometryczne

Wzrost ( z doktadnoscig do 0,1cm) cm
Ciezar ciata ( z doktadnoscia do 100g) . kg
Obwod pasa (w potowie odlegtosci miedzy

dolnym tukiem zZebrowym a kolcem cm
biodrowym gérnym)

Obwadd bioder (w najszerszym miejscu) cm

Pomiar ci$nienia tetniczego krwi

Ci$nienie t¢tnicze krwi* ( po co najmniej 10 min. spoczynku w pozycji siedzacej , z dwuminutowym
odstepem pomiegdzy badaniami)

skurczowe rozkurczowe
pierwszy pomiar / mm Hg
drugi pomiar / mm Hg
trzeci pomiar / mm Hg

Test doustnego obciazenia glukozg ( jezeli pacjent zazywa leki przeciwcukrzycowe* to
tylko pomiar na czczo)

Glukoza 0 min mmol/I
Glikemia 120 min mmol/I
Insulina 0 min pU/mil
Insulina 120 min pU/ml

Lipidogram ( na czczo)

Cholesterol calkowity mmol/Il
Cholesterol HDL mmol/Il
Cholesterol LDL mmol/Il
Triglicerydy mmol/I
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Historia rodziny — rodzice i rodzenstwo

pokrewienstwo

Rok

urodzenia

Czy zyje?

Tak

Nie

Jezeli nie
zyje to
rok

zgonu

Czy choruje lub
chorowat na

cukrzyce

Nie

wiem

Tak | Nie

Jezeli tak,
tow
ktorym
roku zycia

zachorowat

Czy choruje lub

chorowatl na

chorobe

nowotworowg?

Tak

Nie

wiem

Nie

Jezeli tak to
w ktorym
roku zycia

zachorowat?

Matka

Ojciec

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

©O©| O N o o | Wl N

Siostra / brat

[EEN
o

Siostra / brat

[EEY
[EEY

Siostra / brat

[EEN
N

Siostra / brat

[EEN
w

Siostra / brat
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Szanowni Panstwo

Okreslenie ryzyka wystapienia chordb takich jak cukrzyca czy choroby nowotworowe jest bardzo wazne, poniewaz pozwala

zaplanowac¢ u osob obcigzonych tym ryzykiem konieczne badania profilaktyczne. Oprocz czynnikow zwigzanych ze stylem zycia

takich jak nawyki zywieniowe czy uzaleznienie od palenia papieroséw, wazne jest okreslenie ryzyka zwigzanego z dziedziczeniem.

Aby to zrobi¢ potrzebne sa informacje na temat Panstwa rodzicow i rodzenstwa. W ponizszej tabeli przedstawiono przyktad w jaki

Sposob nalezy ja wypetnid.

Przyktad

Czy choruje lub

Czy choruje lub

Jezeli nie Jezeli tak, to chorowat na Jezeli tak to
Czy zyje? chorowat na o o
Rok zyje to w jakim chorobe w jakim
Ip | pokrewienstwo ) cukrzyce ] ]
urodzenia rok wieku nowotworowg? wieku
) zgonu ) Nie | zachorowatl? ] Nie | zachorowatl?
Tak | Nie Tak | Nie ] Tak | Nie ]
wiem wiem
1 Matka 1932 X X X
2 Ojciec 1922 X 1980 X 46 lat
3 Siostra / brat 1950 X 1951 X X
4 | Siostra / brat 1953 X X 38 lat X
5 | Siostra/ brat 1955 X X X
6 Siostra / brat 1958 X X X
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Zalacznik nr 2

Instrukcja wypelniania ankiety

Przed przystapieniem do wypehiania ankiety bardzo prosz¢ uwaznie przeczyta¢ ponizszy

tekst

1.
2.
3.

Odpowiedzi prosimy wypetia¢ w kratkach pod pytaniem

Prosze nie wypehia¢ kratek na brzegu kartki- stuzg one do kodowania odpowiedzi
Bardzo proszg¢ postara¢ si¢ odpowiedzie¢ na kazde pytanie. Prosze zwréci¢ uwage,
ze pod czeScig pytan jest wskazowka : Jezeli nie (lub jezeli tak) to prosze przejsé
do pytania nr:.... Shuzy to temu, aby nie odpowiada¢ na pytania ktore nas nie dotycza.
Np. jezeli udzielg Panstwo odpowiedzi, Ze nie chorujg na cukrzyce, nie ma potrzeby
odpowiada¢ na pytania dotyczace leczenia cukrzycy

Prosze¢ pamieta¢ o w miar¢ dokladnej odpowiedzi na pytania dotyczace wieku
zachorowania, iloSci wypalanych papierosow i wszystkich pozostalych pytan
dotyczacych okreslenia liczby.

Z doswiadczenia wiemy, ze najtrudniejsze jest pytanie dotyczace alkoholu. Prosze
zwr6ci¢ uwage na okreslenie ilosci wypijanego jednorazowo alkoholu . 1 drink to
250ml piwa, 100 ml wina i 25 ml wysokoprocentowego alkoholu.

Przyktad poprawnej odpowiedzi

Badany wypija 2 puszki (1000ml) piwa 3-4 razy w tygodniu, wino 200 ml (szklanka) tylko w

Swigta Bozego Narodzenia, i 100 ml wodki z okazji imienin cztonkow rodziny ( okoto 5 razy

w roku)
36. Jak czesto pije Pan nastepujace rodzaje napojow alkoholowych?
. Nigdy w
codziennie | 5-6 x tyg 3-4x 1-2 x tyg. 1-3x rzadziej | ciagu
tyg. mies nizrazw | ostatnich
miesigcu. | 12 miesigey
36.1 Tlos¢ 4
. drinkéw/dobe
PIWO 7385 Crestosc
1 2 3 X 4 5 6 7
36.3 Ilos¢ )
WINo 653 Cresons
: 1 2 3 4 5 6 X 7
36.5 Ilos¢ 4
, drinkéw/dobe
wodka 356 Crestose
0 2% 1 2 3 4 5 6 X 7

6. W ankiecie dotyczacej historii rodziny prosimy o zaznaczenie roku urodzenia

rodzicow 1 wszystkich sidstr 1 braci zgodnie z przyktadem zamieszczonym w ankiecie
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